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Sitzung vom 14. MMrz 1891. 

Herr B. Thorn a sprach „iiber atrophische Stauungs- 
leber". 

Nach lange andauernden Stauungen des Blutes im 6e- 
biete der unteren Hohlader findet man in der Kegel bei der 
Section die Leber stark verkleinert, von deutlich acinoesem 
Ban. Die Centra der Acini sind stark gerCthet, die Peripherie 
derselben entweder annahernd von normaler braunlicher Far- 
bung Oder bei gleichzeitig bestehender Fettinfiltration der 
Leberzellen mehr oder weniger ausgesprochen gelb. 

Diese Befunde sind bekanntlich in ihren allgemeinen 
Umrissen leicht zu erklaren. Wahrend des Lebens hat jede 
erheblichere Stauung in der Vena cava inferior — wenn sei- 
tens der Leber keine besonderen Complication en vorliegen — 
eine Vergrosserung der Leber zur Folge, welche, wie das Mi- 
kroskop zeigt, durch eine Erweiterung der Capillaren in der 
Umgebung der feineren Verzweigungen der Vena hepatica also 
im Centrum des Acinus bedingt ist. Mit dieser Erweiterung 
der Capillarbahnen vergesellschaftet sich bei l§,ngerem Bestande 
der Stauung ein Schwund der Leberzellen im Centrum des 
Acinus, haufig auch eine mehr oder weniger ausgesprochene 
Massenzunahme der um Vena hepatica und um Vena portae 
belegenen, feinen Bindegewebsztige. Wenn dann nach einge- 
tretenem Tode ein betrachtlicher Theil des Blutes aus der 
Leber entweicht, fSUt das Organ zusammen und erscheint 
kleiner als normal. 



Fugt man hinzn, dass auch wd.hrend des Lebens das 
Organ sich wieder verkleinern kann, wenn die Ursache seiner 
Erkrankung, die Blutstauung in der Vena cava beseitigt wird, 
so hat man den wichtigsten Eern der einschl9gigen Erfah- 
rungen gegeben. 

Eine genauere mikroskopische Untersachnng solcher atro- 
phischer Stauungslebern, welche bis zum Tode grSsser waren 
als normal, zeigt indessen noch einen Befnnd, der bis hente 
v5llig ubersehen wurde. Man findet namlich zwischen den 
Capillaren, an Stelle der frOheren Leberzellen regelm^ssig 
grosse Mengen rother BlatkCrperchen, nnd in den Wandungen 
der Capillaren da und dort feine Oeflfhungen zwischen den 
Endothelzellen. In Gebieten, in denen die Leberzellen v5llig 
geschwunden sind, entsteht auf diesem Wege eine Ueberein- 
stimmung mit dem Befiinde bei yen5ser Hyperaemie der Milz. 

Yoransgesetzt, dass die Obduction nicht allzulange nach 
dem Tode vorgenommen wurde, wird man bei Anwendung 
sorgfaltiger H3,rtung8methoden diese Angaben leicht bestSitigen 
k5nnen. Es mag dabei bemerkt werden, dass es mir bis heute 
noch nicht gelnngen ist, an den extravasirten rothen Blut- 
kfirpern bei dieser Erkrankung der Leber irgendwelche Ver- 
3,nderungen der Structur oder des Haemoglobingehaltes nach- 
zuweisen. 

Es spielt somit bei der ven5sen Stauung in der Leber 
ebenso wie in der Milz die Blutung per diapedesin 
eine bedeutsame Bolle. 

In Stauungslebern aber, welche linger e Zeit vor dem 
Tode, in Folge Beseitigung der Ursachen der Blutstauung, 
sich wieder verkleinert batten, kann man zuweilen ausgiebige 
Begeneration der Leberzellen nachweisen. Doch sind in dieser 
Beziehung T/s Untersuchungen noch nicht abgeschlossen. 

Separatabdruck aus der St. Petersburger medicinischen 

Wochenschrift 1891. Nr. 14. 
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Jjs ist mir eine angenehme Pflicht alien meinen 
hocbverehrten Lehrern an hiesiger Hochschule, sowie 
auch den im Auslande weilenden Herrn Prof. Vogel, 
Stieda, Hoffmann und Range meinen Dank fiir 
reiche wissenschaftliche Belehrung und Anregung aus- 
sprechen zu konnen. 

Zu ganz besonderem, innigem Dank aber bin 
ich Herrn Prof. R. Thoma fiir die mir zu Theil 
gewordene Anregung wahrend des Studiums und fiir 
die liebenswurdige Unterstiitzung bei der Abfassung 
vorliegender Arbeit vei^pflichtet. 



Einleitung. 

Jjs ist eine bekannte klinische Erfahrung, dass 
bei den hochgradigsten Eiterungen und Abscedirungen 
in der Umgebung von Nervenstammen die physiolo- 
gische Function derselben fast niemals oder jedenfalls 
erst sehr spat aufgehoben wird, wenn auch Functions- 
storangen geringeren Grades nicht ausbleiben. Die 
Nervenstamme Ziehen durch grosse Abscesshohlen hin- 
durch, ohne dass ihr anatomischer Bau in auffalliger 
Weise verandert wird und erst spat fallen sie einer Zer- 
storung anheim. Daraus wird man den Schluss zu Zie- 
hen haben, dass irgend welche Einrichtungen den Ner- 
ven gegen den Angriff der Eiterung schiitzen, wenn 
auch dieser Schutz kein absoluter ist. Und gleichzeitig 
ergiebt sich, dass die histologischen Structurverande- 
rungen, welche die Nervenstamme bei eitriger Zersto- 
rung der Umgebung erleiden, nur geringfiigige sein 
konnen. Ich habe mir die Aufgabe gestellt diese Ver- 
anderungen genauer zu untersuchen, in der Hoffnung 
dabei Manches zu treffen, welches fiir die Neuritis im 
AUgemeinen von Bedeutung sein konnte. 

Zur Erfiillung dieser Aufgabe habe ich Eiterungs- 
vorgange in der Umgebung von Nerven erzeugt und 



zwar durch Injection von Staphylococcus aureus, der 
sich ja durch charakteristische Merkmale leicht erken- 
nen lasst und auch in zuverlassiger Weise rein darge- 
stellt werden kann. 

Zunachst ergaben sich einige Schwierigkeiten bei 
der Darstellung der Reinculturen. Es scheint namlieh, 
dass nicht in jedem Eiter der Staphylococcus aureus 
vorhanden ist oder doch in den Hintergrund tritt im 
Verhaltniss zu anderen eitererregenden Spaltpilzen. Spe- 
eiell bei chronischen Abscessen und Eiterungen, bei 
ehronischen eitemden Fussgeschwiiren kam mir der 
Staphylococcus albus und citreus viel haufiger zur 
Entwickelung. Ob dabei der Staphylococcus aureus 
im Eiter liberhaupt nicht enthalten war, oder durch 
das vorwiegende Wachsthum der beiden anderen Arten 
nicht zur Entwickelung kommen konnte, mochte ich 
nicht mit Bestimmtheit entscheiden um so mehr, als 
die Besprechung dieser Frage nicht in die Rahmen vor- 
liegender Arbeit ', hineingehort. 

Meine Reinculturen von Staphylococcus aureus 
habe ich aus einem Leichenfurunkel erhalten und ein 
recht grosses Material derselben in Reagenzglasern auf 
Agar-Agarboden, um Verfliissigung des Bodens zu ent- 
gehen, vorbereitet. 

Nun entstand die Frage nach der Thierart, welche 
zu diesen Experimenten zu verwenden sei. Einige Vor- 
versuche an verschiedenen Thieren brachten mich zur 
Ueberzeugung, dass Kaninchen sich am besten eignen: 
erstens, weil es an diesen Thieren mit Leichtigkeit ge- 
lingt Eiterungen zu erzeugen und zweitens, weil diese 
Thiere grossere Eiterungen recht leicht ertragen. AUe 
Versuche habe ich am Ischiadicus ausgefiihrt. Es wurde 



das Operationsfeld abrasirt, mit Wasser und Seife, dann 
mit Sublimat 1 Voo, daraufhin mit absolutem Alkohol 
gewaschen und mit Aether getrocknet. Die Sterilisi- 
rung der Instrumente geschah im Sterilisationstrocken- 
schrank bei einer Temperatur von 150^. Dann kamen 
sie unmittelbar vor der Operation in kochendes destil- 
lirtes Wasser. Nach alien diesen Vorbereitungen geschah 
die Operation folgendermassen: durch zwei Schnitte, 
einen Haut- und einen Muskelsehnitt bekam ieh den 
Nervus ischiadieus blosgelegt; jeder Schnitt wurde 
mit einem anderen Messer ausgefiihrt.. Nun injicirte 
ich mittelst einer feinen sterilisirten Glaspipette einige 
Tropfen einer recht eoneentrirten Wasseraufschwem- 
mung meiner Reinculturen von Staphylococcus aureus 
direct an den N erven, ohne jedoch den Nerven selbst 
irgendwie zu beriihren oder zu zerren. Daraufhin wurde 
eine Muskel- und eine Hautnaht angelegt, die vernahte 
Wunde mit Jodoform bestreut und mit Watte und 
Jodoformphotoxylin bedeckt Die ganze Operation dauerte 
5 — 10 Minuten. 

Einige (1 — 3) Tage nach der Operation machten 
die Thiere einen Eindruck von Kranksein: sie frassen 
wenig und lagen ruhig da. Sodann entwickelte sich 
eine teigige Geschwulst an der operirten Stelle, gewohn- 
lich am 3. resp. 4. Tage. Niemals bemerkte ich aber, 
auch bei den ausgebreitesten Eiterungen, motorische 
Lahmung, und wenn ich auch nicht selten constatirt 
habe, dass das operirte Bein nachgeschleppt wurde, so 
war damit noch nicht ausgeschlossen, dass nur die 
Schmerzhaftigkeit Veranlassung dazu war. Ihr Maximum 
erreichte die Eitergeschwulst spatestens am 8. Tage, um 
dann eher zuriickzugehen, als zuzunehmen. Die meisten 
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Praparate stammen daher von 8-tagiger Eiterung. Ich habe 
aber auch Versuche von verschiedener Dauer angestellt 
und zwar von 1 bis 25 Tagen. Je nach der gewiinschten 
Versuchsdauer wurde das Thier strangulirt und der 
Nervus ischiadicus sammt seiner Umgebung heraus- 
praparirt und theilweise in Miiller'sche Fliissigkeit, 
theilweise in absoluten Alkohol gebraeht. Man eon- 
statirte immer bei der Eroffnung der operirten Stellen 
grosse Abscesshohlen, durch welche der Nerv, wie ein 
Strang, hindurchzog. Der Eiter wurde jedes Mai bac- 
teriologisch untersucht und schon die erste Plattencultur 
ergab immer den Staphylococcus aureus fast als eine 
Reincultur. 



I. C a p i t e 1. 

VorgSlnge im Nerven bei Eiterung in dessen Umgebung. 

JJie zur mikroscopischen Untersuchung bestimmten 
Nerven wurden zum Theil frisch untersucht, zum Theil 
nach Hartung in Alkohol oder Miiller'scher Fliissigkeit 
in Celloidin eingebettet, geschnitten, gefarbt und in 
Canadabalsam eingelegt. Bei dej Farbung ergaben sich 
einige Schwierigkeiten, die mich veranlassten albnahlich 
eine sehr grosse Zahl von Farbungsmethoden zu unter- 
suchen. Brauchbar ist die Weigert'sche Methode, 
namentlich in der von Pal angegebenen Modification. 
Auch die F r e u d'sche Goldchloridfarbung, wie auch die 
Osmiumfarbung habe ich wiederholt in Anwendung ge- 
bracht. AUe diese Methoden zeigen bald die Mark- 
scheide, bald den Axencylinder in sehr zufriedenstel- 
lender Weise, allein selten gelingt es diese beiden Struetur- 
elemente gleichzeitig und zugleich auch die Schwann'- 
sche Scheide voUkommen deutlich zu machen. Auch 
konnte ich nach diesen Farbungen keine weitere Nach- 
farbung mehr erzielen. Leider habe ich es indessen 
versaumt, die von Kupffer^) angegebene Saurefuchsin- 

1) Kupffer, Ueber den „Axencylinder" markhaltiger Nerven- 
fasern. Sitzber. d. math. - phys. CI. d. k. bayerischen Academie zu 
Mtlnchen, Bd. 13. Jahrgang 1883. 
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methode zu priifen, da mir diese Arbeit erst zu spat im 
Original zu Gesicht kam. Schliesslich glaube ich eine 
Methode gefunden zu haben, welche alien Anforderungen 
entspricht und diese beruht auf einer Doppelfarbung 
mit Boraxcarmin und Indigoearmin. Dabei kommen alle 
Elemente der Nervenfaser durch verschiedene Tinction 
sehr deutlich zu Gesicht. Die Farbung gesehieht fol- 
gender Weise: die Schnitte kommen in der Grenacher'- 
schen Boraxcarminlosung bei 37° C. auf 24 Stunden in 
den Brutofen, dann werden sie in 70 ^ mit etwas Salz- 
saure angesauertem Alkohol ausgewaschen und von dort 
in Wasser gebracht. Aus dem Wasser gelangen die 
Schnitte auf V* — V2 Stunde in eine diinne wassrige 
Losung von Indigoearmin; nach nochmaUgem Aus- 
waschen in Wasser, werden die Praparate in Alkohol 
absol.j Origanumol und von hier auf den Objecttrager 
in Canadabalsam gebracht. Zur Untersuchung wurden 
Langs- wie auch Querschnitte benutzt. 

Bekanntlich zeichnen sich die Structurelemente der 
peripherischen Nervenfasern dadurch aus, dass sie, bei 
den der mikroscopischen Untersuchung vorangehenden 
Zubereitungen, allerlei Veranderungen unterliegen . 
Namenthch die Markscheide zerfallt sehr leicht durch 
einen Vorgang, der haufig als Gerinnung bezeichnet 
wird, ohne dass man jedoch sagen konnte, dass hier 
ein Gerinnungsvorgang nachgewiesen sei. Es schien 
mir deshalb angezeigt auch normale Nerven des Ver- 
gleichs halber mit zu untersuchen und namentlich die 
von mir gewahlten Farbungsmethoden an denselben zu 
controUiren. Fig. 1 und 2 zeigen das Ergebniss an 
Querschnitt und Langsschnitt. Am Langsschnitt ist 
der Axencyhnder zu erkennen als ein rothes Band, 
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welches stellenweise leichte Anschwellungen darbietet 
und sogar an einzelnen Stellen leichte spiralige Kriim- 
mung aufweist. Der Querschnitt des Axencylinders 
erscheint rund, oder oval, gelegentlich auch etwas mis- 
staltet durch hyaline Kugeln, welche von der Markscheide 
her in denselben eingepresst werden. An der Mark- 
scheide sieht man „Gerinnungsfiguren", welche zwei 
bis drei Schichten unterscheiden lassen. Die ausserste 
Schichte farbt sich gewohnUch leicht violett und besteht 
aus unregelmassig gestalteten, vielfach unscharf be- 
grenzten Massen, welche sich in Form eines Cylinder- 
mantels aneinanderlegen. Die mittlere Schicht pflegt 
fast ungefarbt zu sein und setzt sich zusammen aus 
rundUchen und scholligen Massen. An manchen Stellen 
erkennt man sowohl auf dem Langsschnitt, wie auch 
auf dem Querschnitt eine dritte Schichte, welche dem 
Axencylinder unmittelbar anliegt. Diese dritte Schichte 
besteht aus scharf gezeichneten , kleinen, rundlichen 
Massen, welche auf dem optischen Langsschnitt des 
Nerven kettenformig aneinander gereiht erscheinen, auf 
dem Querschnitt kranzformig den Axencyhnder umgeben. 
Bekanntlich kann man an physiologisch frischen 
Nerven von diesen Structurverhaltnissen der Markscheide 
Nichts erkennen, doch wird man mit anderen Autoren den 
Schluss Ziehen diirfen, dass die vorschiedenen cylihder- 
manteKormigen Zonen der Markscheide eine etwas un- 
gleichmassige Beschafienheit besitzen. Die scholligen 
Massen der Markscheide werden umgeben von einer 
blaugefarbten Schwann'schenScheide, und nach Aus- 
sen von dieser findet man das kernhaltige Endo- 
neurium. 
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Diese Darstellung der Structurverhaltnisse der 
normalen N erven bietet, wie man sieht, nichts Neues. 
Ganz anders gestalten sich aber die Befunde in den 
Nervenstammen, welche durch Eiterherde hindurchzie- 
hen. Diese werden zunachst umkleidet von einer 
schmalen Zone kleinzelligen Gewebes, welches bereits 
am 8. Tage alle Eigensehaften des Granulationsgewebes 
darbietet. Unter dieser Granulationszone kommt zu- 
nachst etwas loses, infiltrirtes Bindegewebe und in 
diesem liegt der Nerv. Perineurium externum, inter- 
num und Endoneurium sind deutlich zu erkennen, und 
auch die Structur dieser Scheide bietet nichts patho- 
logisches, wenn man von dem gelegentliehen Vorkommen 
einiger Zellanhaufungen um die Vasa propria des 
Nervenstammes absieht. Auch scheint es, dass da 
und dort im Gebiete des Endoneuriums des Nerven- 
stammes Kernvermehrungen wahrzunehmen sind, 
dagegen ist man nicht im Stande eitrige Infiltra- 
tionen des Nerven wahrzunehmen und ausserdem ge- 
lingt es nicht auch mit zuverlassigen Methoden in dem 
Nerven oder in seiner Scheide Spaltpilze nachzuweisen, 
wahrend diese in der Zone des Granulationsgewebes 
reichlich vertreten sind. 

Diese Ergebnisse beleuchten die Thatsache, dass die 
Nerven lange in den Eiterhohlen liegen konnen ohne gro- 
bere Structurveranderungen zu erleiden. Man gewinnt 
den Eindruck, dass bereits das Perineurium externum 
eine schiitzende Mauer bildet, welche lange Zeit eine 
Invasion der Spaltpilze verhindert. Dies ist aber bei 
ausgiebiger Zerstorung der Umgebung nur aus dem 
Grunde moglich, weil bekanntlich die Nerven ein eige- 
nes Gefassnetz besitzen, dessen zu- und abfiihrende 
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Arterien und Venen auf weite Strecken hin im Inneren 
der N erven verlaufen. 

Auch die Nervenfasern zeigen deutliche Verande- 
rungen. Diese treten aUerdings bei der frischen Unter- 
suchung nur wenig hervor. Frisch in Kochsalzlosung 
gelegt lassen die Nerven einen Zerfall der Markseheide 
erkennen, und wesentlich mehr kann man auch nicht 
sehen, wenn man den frischen Nerven in Osmium- 
saure- oder Hohlensteinlosungen untersucht. Deut- 
licher werden die Veranderungen an Praparaten, welche 
nach Pal gefarbt sind, und tadellose Bilder erhalt man, 
wie Fig. 8 und 9 ergeben, durch die Boraxcarmin-In- 
digocarminmethode. Zunachst fallt hier die starke 
Verbreiterung des AxencyUnders auf. Diese Verbrei- 
terung ist aber keine gleichmassige, vielmehr wechseln 
auf kurzen Strecken stark verbreiterte Stellen mit sol- 
chen, die annahernd die normale Breite aufweisen oder 
doch nur wenig verbreitert sind. Es findet sich die 
Veranderung, welche gewohnUch als varicose 
Schwellung des Axencylinders bezeichnet 
wird und als solche bekanntlich eine sehr bedeutsame 
Rolle in der Neuropathologie spielt. Die varices ange- 
schwollenen Stellen sind aber meistentheils von homo- 
gener Beschaflfenheit, stellenweise zeigen sie aber auch 
eine fibrillare Structur, welche ungleich deutlicher her- 
vortritt, als dies bei geeigneten Behandlungsmethoden 
am normalen Axencylirider. der Fall ist. 

Ausser der varicosen Schwellung und der fibril- 
laren Zerfaserung der Axencylinder zeigen die Nerven- 
fasern auch Veranderungen in der Markseheide. Die 
Markseheide ist schmaler. Da jedoch nicht nur der 
Axencylinder, sondern auch der ganze von der Schwann'- 
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sohen Scheide umgrenzte Raum eine Verbreiterung er- 
fahren hat, wird man die Verschmalerung der Mark- 
scheide nicht auffassen diirfen als eine Volumsvermin- 
derung des Markes. Es ist vielleicht ebensoviel Mark 
vorhanden, wie zuvor, nur bildet dasselbe jetzt eine 
diinnere Schichte von grosserem Umfang um den ver- 
breiterten Axencylinder. Die Markscheide hat offenbar 
ebenso, wie die Schwann 'sche Scheide, eine Dehnung 
erlitten, welche sich ermessen lasst, wenn man bemerkt, 
dass der Querdurchmesser der Nervenfasern etwa im 
Verhaltniss von 4 : 6 grosser geworden ist. In der Re- 
gel ist man aber jetzt nicht mehr im Stande drei 
Schichten im Mark zu unterscheiden. Gewohnlich 
machen sich nur zwei bemerklich, in dem entweder 
die innere oder die mittlere streckenweise zu fehlen 
scheint, oder doch bei der Quellung und Dehnung des 
AxencyUnder unkennthch geworden ist. Im iibrigen 
zeigt auch hier die Markscheide eine sehr deutliche 
Zerkliiftung, wahrend die Schwann' sche Scheide keine 
Veranderungen erkennen lasst. 

Blickt man auf diese Befunde zuriick, so bemerkt 
man, dass unter den angegebenen Verhaltnissen weder 
Eiterbildung noch Spaltpilzentwickelung im Nerven 
nachweisbar wird, dass sich dagegen eine sehr starke 
varicose Schwellung und streckenweise fibrillare Zer- 
kliiftung des Axencylinders bemerkbar macht. Auch 
die Markscheide erscheint verandert; dass aber diese 
Veranderungen nicht einfach auf einer passiven Deh- 
nung seitens des Axencylinders beruhen, lasst sich mit 
aller Sicherheit durch die Befunde an frischen Praparaten 
darthun. Wahrend ein normaler Nerv unmittelbar 
nach seiner Ausschn^idung frisch untersucht eine durch- 
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aus homogene Beschaffenheit des Markes erkennen lasst, 
welche nur allmahlich durch die sog. Myelingerinnun- 
gen verloren geht, findet man bei gleicher Methode der 
Bearbeitung die Markscheide der Nerven, bei Eiterungs- 
processen in der Umgebung, von vorneherein in schol- 
lige Massen zerkliiftet. Auch im geharteten Prapa- 
rat ist die Zerkliiftung der Markscheide bei eitriger Peri- 
neuritis eine viel ausgiebigere, als dies in ebenso behan- 
delten Praparaten nonnaler Nerven der Fall ist. 

Der Eiterungsprocess in der Umgebung der Ner- 
ven fiihrt somit nach einigen Tagen zu einer varicosen 
Anschwellung des Axencylinders und zu einer faserigen 
Zerkliiftung desselben und zu einer Zerkliiftung der 
Markscheide. Diese Veranderungen konnen nicht auf- 
gefasst werden als eine unmittelbare Wirkung von Eiter- 
zellen und eiterregenden Spaltpilzen, weil beide im Ge- 
biete der Nerven fehlen. Man ist genothigt anzunehmen, 
dass die Nervenscheide das Eindringen von geformten 
Elementen verhindert und nur geloste Substanzen hin- 
durehtreten lasst. Diese gelosten Substanzen, welche 
in dem Eiterherd der Umgebung erzeugt werden, miissen 
als Ursache der geschilderten Veranderungen der Ner- 
venfasern betrachtet werden. Freilich kommen auch va- 
ricose Schwellungen der Axencylinder und Zerkliiftun- 
gen der Markscheide zur Beobachtung an durchschnit- 
tenen Nerven, welche von ihrem trophischen Centrum 
gelost sind. Hier hat aber keine solche Losung und 
Continuitatstrennung stattgefunden. Die Nervenfasern, 
welche durch den Eiterherd hindurchziehen, stehen noch 
in ununterbrochener Verbindung mit ihren centralen 
und peripheren Endorganen und das allgemeine Verhal- 
ten der Nerven hiill en und der sie umgebenden Zonen 

2 
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von Bindgewebe und Granulationsgewebe beweist, dass 
auch der Blutkreislauf im Nerven nicht unterbrochen 
wurde. Unter solchen Umstanden konnen 
die geschilderten Structurveranderungen der 
Nervenfasern nur betrachtet werden, als Folge 
des Eindringens geloster Substanzen aus 
dem Eiterherd in den Nervenstamm. 

Welchen gelosten Bestandtheilen des Eiters diese 
schadigende Wirkung auf die Nervenfasern zukommt, 
ist von vomeherein nicht zu entscheiden. Man konnte 
hier denken an die Wirkung der Alkaloide des EJiters, 
der sogenannten „Ptomatine", ebenso aber auch an die 
Wirkung anderer in den Gewebssaften loslicher krystal- 
loider und colloider Bestandtheile des Eiters. 

Die Wirkung dieser gelosten Bestandtheile des 
Eiters auf die Nervenfaser kann in zweierlei Weise 
gedacht werden. Man konnte ^sich vorstellen, dass die 
Eiterbestandtheile die Nervenfasern abtodten und dass 
diese dann solchen Zersetzungen unterliegen, wie sie 
in nekrotischen Gewebsabschnitten zu erwarten sind. 
Dieser Auflfassung steht aber ein Einwand gegeniiber, 
welcher dieselbe zu einer unhaltbaren macht. Die Ner- 
venfasern sind in ihrer Function zwar gestort, indessen 
ist diese Function nicht aufgehoben, so dass die An- 
nahme einer nekrotischen Veranderung der Nervenfasern 
ausgeschlossen werden muss. 

Unter solchen Umstanden kommt die zweite Mog- 
lichkeit allein in Betracht, dass es sich hier namlich 
um Veranderungen handle, welche an der noch leben- 
den Nervenfaser sich vollziehen. Und da fragt es sich 
zunachst, ob die Nervenveranderungen gedeutet werden 
konnen als die Wirkung geloster, von den Spaltpilzen 
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erzeugter Fermente oder Enzyme, wenn auch 
ihr Vorkommen im Eiter noch nicht endgiiltig sicher- 
gestellt ist. 

Um dieser Frage naher zu treten, habe ich zwei 
fermentative Processe in dem Nerven untersucht: die 
Wirkung der Fermente und Enzyme, welche in den 
normalen Geweben vorhanden zu sein pflegen und die 
Wirkung eines typischen Ferments, des Trypsins. 



II. Capitel. 

Zerfallserscheinungen in aseptisch conservirten 

Nerven. 

Wenn man die Voraussetzung macht, dass in den 
normalen Nervenstammen enzymahnliche Korper vor- 
kommen, so darf man auch annehmen, dass die Wir- 
kung dieser Enzyme auffallig zu Tage tritt, wenn man 
ein ausgeschnittenes Nervenstiick in feuchtem Zustande 
bei Korpertemperatur aufbewahrt unter Verhaltnissen, 
welche ein Eindringen von Faulnissorganismen sicher 
ausschliessen. Jedenfalls aber, wenn man die soeben 
gemachte Voraussetzung nicht gelten lassen will, gewinnt 
man auf diesem Wege eine Einsicht in Zerfallsvorgangen, 
welche nur durch die in den Nerven selbst vorhandenen 
chemischen und physikalischen Bedingungen ausgelost 
werden. Diesen soil sich zunachst die Betrachtung 
zuwenden. 

Vor Allem war es erforderlich, um das angegebene 
Ziel zu erreichen, die ausgeschnittenen Nervenstiicke 
vor dem Eindringen von Faulnissorganismen, vor der 
Eintrocknung und vor der Wirkung irgend welcher 
fremdartigen Substanz zu schiitzen. Die letzterwahnte 
Beziehung liess es als ungeeignet erscheinen, die aus- 
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geschnittenen Nervenstucke zur Vermeidung der Ein- 
trocknung in irgendwelche Fliissigkeit zu legen. Die 
N erven mussten ohne Fliissigkeitszusatz conservirt wer- 
den. Ich habe zu diesem Zwecke sehr feine Reagenz- 
glaschen hergestellt, deren Lumen nur um ein Gerin- 
geres grosser war, als der Durchmesser des zum Ver- 
suche genommen Nerven. Diese Reagenzglaschen waren 
sorgfaltig im Trockenschrank bei einer Temperatur von 
150^ C. 2 Stunden sterilisirt, wobei ich also sicher war, 
dass dieselben absolut keimfrei sind. Die Ausschnei- 
dung der Nerven — es wurde immer ebenfalls der 
Ischiadicus von Kaninchen genommen — geschah mit 
der grosstmogliehsten Aseptik und Schnelligkeit. Nun 
kam der ausgesehnittene Nerv in das sterile Reagenz- 
glaschen and letzteres wurde sofort zugeschmolzen. Ich 
war also sicher, dass nunmehr keine Spaltpilze hin- 
zukommen konnten, habe aber natiirlicher Weise spater 
den Erfolg auch in dieser Beziehung nachgepriift, so 
dass ich uber faulnissfreies Material berichten kann. 
Die Reagenzglaschen wurden in den Brutofen gebracht 
bei einer Temperatur von 37^ C. Die Eintrocknung 
wurde hier dadurch verhindert, dass in den zugeschmol- 
zenen Reagenzglaschen nicht viel Raum zur Verdun- 
stung iibrig blieb. Im Brutofen blieben die Praparate 
von 1 bis 14 Tagen. Die mikroskopische Untersuchung 
geschah jedesmal an frischen, wie an geharteten Pra- 
paraten, wobei zugleich die Abwesenheit von Paulniss- 
organismen in der Gewebsfliissigkeit, die man im 
Reagenzglaschen fand, mikroskopisch constatirt wurde. 
Die Hartung, wie auch die Farbung der Praparate war 
dieselbe, wie es bei den Eiterungsnerven beschrieben 
worden ist. 
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Die Befunde, welche bei diesen Versuohen gewon- 
nen wurden, erinneren in auffalliger Weise an diejenigen, 
welche ich in den eiterbespiilten Nerven beschrieben 
habe. Ganz frisch untersucht zeigt der Nerv wenig be- 
merkenswerthes. Die doppelcontourirten Nervenfasern 
enthalten in ihrem Inneren einige schoUige hyalne 
Massen, welche nur ungleich deutlicher werden, wenn 
man fiir kurze Zeit Osmiumsaure einwirken lasst. Viel 
klarer aber sind die Befunde nach der Hartung und 
Farbung. 

In Fig. 3 und 4 sind zwei solche Praparate ge- 
zeichnet, die von einem und demselben Ischiadicus 
eines Kaninchens herriihren. Die Nervenfasern sind 
viel breiter als normal, der Axencylinder ist stark va- 
ricos geschwellt, stellenweise sogar in Spiralen gelegt. 
Seine Structur ist homogen oder deutlich fibrillar. 
Stellenweise gewinnt man auf dem Langsschnitt den 
Eindruck, dass im Axencylinder Vacuolen vorkommen, 
der Querschnitt zeigt aber, dass hier doch wohl nur 
rundliche Schollen des Markes in den gequoUenen 
Axencylinder eingepresst sind. Der Axencylinder 
scheint also unter diesen Verhaltnissen wenigstens von 
sehr weicher, nachgiebiger Beschaffenheit zu sein, und 
die fibrillare Zerkliiftung, die stellenweise beobachtet 
wird spricht zusammen mit dieser weichen Beschafien- 
heit sehr zu Gunsten der Kupffer'schen Auflassung 
welche lautet: „der Axenraum enthalt die Nerven- 
fibrillen, die locker im Nervenserum flottiren. Bin 
irgend compactor „Axencylinder" ist ein Artefact" 0. 

1) Knpffer, C, Ueber den „ Axencylinder^ markhaltiger 
Nervenfasern. Mit 1 Tafel. Sitzber. der mathem.-physic. CI. der 
k. bayer. Academie der Wissenschaflen zu MUnchen. Bd. XIII, 
Jahrgang 1888, S. 475. 
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Die Markscheide ist hier deutlich verbreitert, 
wenn auch ihre Volumszunahme keine betrachtliche 
ist Man kann an derselben die gleiche schollige Zer- 
kliiftung wahrnehmen, wie sie bereits friiher beschrie- 
ben wurde. Entsprechend der starkeren Quellung, sind 
die drei Sohiehten der Gerinnungsproducte des norma- 
len Markes hier nur andeutungsweise vorhanden. An 
der Schwann'schen Scheide kann man niehts Beson- 
ders bemerken. 

Es ist eine physiologische Thatsache, dass ein 
Nerv, aus dem Korper entfernt, seine Erregbarkeit noch 
langere Zeit beibehalt, wenn letztere auch progressiv 
abnimmt, bis der Nerv dem Tode endlich anheimfallt. 
Man muss daraus den Schluss Ziehen, dass der Nerv 
sich selbst ernahren kann, wenn er aus dem allgemei- 
nen Stoffwechsel ausgeschaltet wird. Woher aber be- 
zieht er die zu seiner Ernahrung nothigen Stoffe? Er 
kann sie nur aus seinem eigenen Gewebe hernehmen, 
er ernahrt sich auf Kosten seiner eigenen Bestandtheile, 
denn es fehlt ihm die Zufuhr von Aussen. Dasselbe 
geschah auch bei diesen Versuchen, indem der Nerv 
unter Abhaltung aller ausseren SchadUchkeiten, losge- 
lost von seinem centralen und peripheren Endorgan, 
bei K6iT)ertemperatur aufbewahrt wurde. Der eigen- 
artige Stoffwechsel, der sich nun im Nerven voUzog, 
kann man in Anlehnung an gewisse von Pfliiger 
aufgestellte Gesichtspuncte, als eine „Selbstemahrung 
eines iiberlebenden Gewebes" bezeichnen. Man darf, 
wie ich glaube, die sich hierbei voUziehenden chemi- 
schen Umsetzungen mit dem gleichen Recht als fer- 
mentative Wirkung von Enzymen auffassen, wie die 
analogen Vorgange im lebenden Korper. Nur treten 
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hier, da ein Ersatz des verbrauchten Materials nicht 
stattfindet, und da die Stoffwechselsproducte nicht ab- 
gefiihrt werden, Structurveranderungen in der Nerven- 
faser hervor. Diese Structurveranderungen konnten 
somit mit grosser Wahrseheinlichkeit, als die Wirkung 
von Enzymen aufgefasst werden. Analoge Verande- 
rungen machen sich selbstverstandlich auch in den 
Geweben des Endo- und Perineuriums geltend, und in 
diesen aussern sie sich vorzugsweise durch ein Ver- 
schwinden der Kerne, eine Erscheinung, welche am 
Bindegewebe auch schon von Hauser^) bemerkt 
wurde und welche in gleicher Weise bei der Wirkung 
der eigentlichen Verdauungsfermente, namenthch des 
Pepsins und des Trypsins wiederkehrt 

Die Vorgange in aseptisch conservirten Nerven- 
stiicken besitzen, wie man bemerkt, eine grosse Ueber- 
einstimmung mit den Veranderungen der Nerven bei 
eitriger Perineuritis. Es besteht aber doch der Unter- 
schied, dass bei den Versuchen in den Glasrohren auch 
das Bindegewebe der Nervenhiillen Veranderungen auf- 
weist, die bei der eitrigen Perineuritis zu fehlen schei- 
nen. Wenn man also die Nervenveranderungen bei 
eitriger Perineuritis mit Recht als die Wirkung einer 
vom Eiterherd aus in den Nerven iibergetretenen ge- 
losten Substanz und zwar, wahrscheinUcher Weise, eines 
im Eiter entstandenen Enzyms ansieht, so ist diese 
Wirkung doch nur an den Nervenfasern bemerklich. 
Es tritt hier wieder die grosse Empfindlichkeit des 
Nervengewebes hervor, welches von Substanzen an- 



1) H a u s e r , G. Ueber das Vorkommen von Mikroorganis- 
men im lebendeu Gewebe gesunder Thiere. — Arch, fttr experi- 
menteUe Pathologie und Pharmaoologie, Bd. XX, 1886, S. 161. 
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gegriffen wird, die unter den gegebenen Verhaltnissen 
in dem lebenden und vom Blute durchstromten Binde- 
gewebe keine Veranderung bewirken. 

Die Selbsternahrung iiberlebender Gewebe, welche 
hier die Folgen der Perineuritis purulenta beleuchten 
sollte, ist aber ein Vorgang nicht voUkommen eindeu- 
tiger Natur. Gewiss drangt die ganze Entwickelung 
unseres Wissens zu der Annahme, dass die Stoffwech- 
selvorgange in den Geweben unter der Mitwirkung 
von Enzymen erfolgen und namentlich die Untersu- 
chungen von Kiihne haben in den meisten Geweben 
solche Enzyme nachgewiesen. Speciell fur die N erven 
wiirden vielleicht die Untersuchungen von S. Mayer ^)5 
denen zu Folge auch das normale Nervengewebe einem 
fortdauernden Zerfall mit Regeneration unterliegt, die 
Wirkung der Enzyme beleuchten. Indessen scheint fiir 
normale peripherische N erven der Nachweis von Enzy- 
men noch nicht gefiihrt zu sein. Ich habe deshalb 
das Bediirfniss empfunden die bisher geschilderten 
Vorgange auch mit der Wirkung eines anerkannten und 
kraftig wirkenden Ferments zu vergleichen, und zwar 
schien es mir am Nachsten zu liegen dazu das Pan- 
creasferment zu verwenden. 



1) Mayer, S. Ueber De- und Regenerations vorgftnge im 
normalen peripherischen Nerven. Wiener acad. Sitzber. mathem.- 
natur. CI. LXXVII Abth. III. S. 80; auch Prager medic. Wochen- 
schrift 1879, Nr. 51 und Anz d. k. k. Acad. Wissenscb. in Wien 
Nr. XXV. 



III. Capitel. 

Ver&nderungen im Nerven bei Einwirkung von 

Pancreasferment. 

Das Trypsin, welches ich zu meinen Versuchen 
verwendete, war nach Kiihne's VorschriftO dargestellt. 
Es lag mir um so naher dieses Ferment zu benutzen, 
als dasselbe schon vielfach zur Untersuchung von Nerven 
Verwendung gefunden hatte. Wiederum war es der 
Ischiadicus des Kaninchens, der zu diesen Versuchen 
diente. Des Vergleichs halber kamen auch Nerven von 
Froschen und Hunden gelegentlich zur Verwendung. 
Verdaut wurde in alkalischer und saurer Losung bei 
37" C. unter genauer Innehaltung der Kiihne'schen 
Vorschriften 2) . Doch zog ich spater die Verdauung in 
saurer Losung (Salicylsaurezusatz) vor unter gleichzei- 
tiger Anwendung von Thymol. Es gelingt namlich auf 
diesem Wege der Entwickelung der Spalt- und Schim- 
melpilze in dem Verdauungsgemisch vorzubeugen und 
so ein reineres Versuchsresultat zu erhalten. Es wurde 



1) Kuhne, W. Ueber das Trypsin (Enzym des Pancreas). 
— Verhandl. des naturhist.-medicin. Vereins zu Heidelberg. Neue 
Folge. I, Band. 1877. S. 194. 

2) K U h n[e , W. and E w a 1 d , A. Die Verdaunng als histo- 
logisclie Methode. — Ibidem. S. 461, 
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die Abwesenheit der Spalt- und Schimmelpilze wieder- 
holt durch gefarbte Deckglaspraparate nachgewiesen. 

In einer Reihe von Fallen fand die Verdauung auf 
dem Objeettrager statt und es konnte dann das Ergeb- 
niss direct frisch untersucht werden. Dabei erscheint 
das Perineurium und Endoneurium glasig gequollen 
und die Nervenfasern zeigen kornige Triibung der 
Markscheide. Dies gilt bei V2 bis 24 - stiindiger Ein- 
wirkung der VerdauungsJBliissigkeit. Bei langerer Ein- 
wirkung des Trypsins (24 — 5X24 Stunden) schwindet 
das Mark fast vollstandig mit Hinterlassung einiger 
kleiner rundlicher und strangartiger Gebilde, welche 
als die unbedingt unverdaulichen Theile des Markes an- 
zusehen sind. Auch der Axencylinder wird aufgelost, 
Die Schwann'sche Scheide aber konnte ich auch nach 
10-tagiger Verdauung noch erhalten und mochte ich 
sie daher zu den durch Trypsin unverdaulichen Theilen 
der Nervenfasern rechnen. 

Diese bei Warmbliitern erhobenen Befunde stehen 
scheinbar in Widerspruch mit der von Kiihne und 
Ewald aufgestellten Lehre von den Neurokeratin- 
scheiden^). Ich mochte jedoch in dieser Beziehung er- 
wahnen, dass ich bei Froschnerven die Neurokeratin- 
scheiden durchaus bestatigen kann; bei Warmbliitern 
dagegen sind die Verhaltnisse nicht ganz iibereinstim- 
mend und bediirfen einer etwas sorgfaltigeren Be- 
sprechung. 

Zuvor mochte ich jedoch meine eignen Befunde an 
solchen Objecten schildern, welche gewonnen wurden 



1) E w a 1 d, A. und K 11 h n e, W. Ueber einen neuen Be- 
standtheil des Nervensystems. Verhandl. des naturhist - medic. 
Vereins zu Heidelberg. Neue Folge. I. Band 1877. S. 457. 
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nach Trypsinverdauung im Reagenzglas und nach 
Hartung der verdauten N erven in Miiller'scher Fliis- 
sigkeit und in Alkohol. 

Wenn man solche geharteten Praparate nach der 
Celloidineinbettung in Quer- und Langssohnitte zerlegt 
und nach der Pal'schen Methode oder mit Boraxcarmin 
und Indigocarmin farbt und in Canadabalsam ein- 
schliesst, so kann man nach 12 bis 24-stiindiger Ver- 
dauung eine Aufquellung und varicose Anschwellung 
des AxencyHnders nachweisen, dagegon gelang es nicht 
fibrillare Zerkliiftung des AxencyHnders zu erkennen. 
Wohl aber kommen kornige Einsprengungen in dem 
sonst homogenen Axencylinder vor, welche man auch 
in der Fig. 5 erkennen kann. Ebenso wie der Axen- 
cyUnder stark aufquillt, so tritt auch eine starke Auf- 
quellung der Markscheide ein und diese zerkliiftet sich 
in mannigfacher Weise. Sie zerfallt in rundliche und 
langliche Ballen, ahnlich wie diese auch bei den 
friiheren Versuchen bemerkt wurden. Indessen sind 
diese Ballen von sehr ungleicher Grosse, so dass auf 
dem Querschnitt und Langsschnitt die concentrische 
Schichtung des Markes sich nicht immer deutlich be- 
merkbar macht. Bei reiner Alkoholhartung und Farbung 
mit Alauncarmin tritt sogar zuweilen eine ziemUch regel- 
massige Zerkliiftung der Markscheide in ringformige 
Fragmente hervor, welche den ganzen Umfeng der 
Nervenfaser einnehmen und letzterer ein quergestreiftes 
Aussehen verleihen. Kerne sind nach Trypsinverdauung 
auch mit den besten Hilfsmitteln nicht nachweisbar. 

Bei der Pal'schen Farbung zeigen sich die Ober- 
flachen der klumpigen Zerfallsproducte des Markes 
gewohnlich blau gefarbt und bilden diese Oberflachen 
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nicht selten, namentlich auf dem Quersohnitt, ein 
Maschenwerk mit concentrischen Balken. (Fig. 6.) In 
Boraxearmin - Indigocarminpraparaten treten die kuge- 
ligen Zersetzungsproducte der Markscheide gleich- 
falls deutlich hervor und es gewinnt vielfach den An- 
schein, als ob feine Fasem von der Schwann' schen 
Scheide her in das Mark eindringen. Zwei Erklamngen 
sind hier moglich. Es kann sein, dass die farbenden Sub- 
stanzen auf der Oberflache der unvoUkommen verdauten 
Zerfallsmassen des Markes eine Abscheidung erfahren 
haben, welche jene netzartigen Figuren erzeugen. Und 
im ungefarbten Praparate wiirden die stark lichtbrechen- 
den Grenzen der einzelnen Ballen eine ahnliche Erschei- 
nung netzformiger Structur hervorrufen. Es ist aber 
ebenso eine andere Erklarung denkbar, dass die tropfen- 
formige Ausscheidung des Myelins das vorhandene Netz- 
werk vielfach zerstort und verunstaltet, so dass man 
nachtraglich seine Reste auf der Oberflache der Myelin- 
tropfen auffinden und eventuell farben kann. 

Bei der Annahme letzterer Erklarung wiirde in der 
Markscheide ein feines Netzwerk anzunehmen sein und 
wenn man frische Nerven vom Menschen in Miiller'- 
scher Fliissigkeit und Alkohol hartet und nach der 
Methode von Pal farbt, so kann man Befunde erheben, 
welche eine solche Meinung weiter begriinden konnten. 
Der Axencylinder nimmt hier einen gelblichen Farben- 
ton an, seine Qrenzlinien werden bekleidet von einer 
diinnen Schichte feiner dunkelblauvioletter Korner und 
von dieser Schichte Ziehen feine netzformig verbundene 
schwarzblaue Kornerreihen bis zur ausseren Flache der 
Markscheide, wo sie wiederum eine mehr zusammen- 
hangende Lage bilden. Man bemerkt, dass diese kor- 
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nigen Netzwerke in ihrer raumlichen Anordnimg viele 
Analogien besitzen mit der Anordnung der Neurokeratin- 
scheiden in den Nerven des Frosches. Es ware deninach 
anzunehmen, dass das Nervenmark auch bei Menschen 
und Saugethieren von einer netzformig angeordneten 
Substanz durchzogen sei, welche morphologiseh der 
Neurokeratinseheide der Kaltbliiter ahnlich ware, sich 
aber in chemischer Beziehung nicht unwesentlich 
daduroh unterscheidet, dass sie sehliesslich bei der 
Pancreasverdauung gelost wird. Wie friiher bereits er- 
wahnt, wird bei mehrtagiger Einwirkung des Pancreas- 
saftes der ganze Inhalt der Markscheide in Losung iiber- 
gefiihrt. Es wiirde ausserdem anzunehmen sein, dass 
dieses Netzgeriist der Markscheide sich auch in physi- 
kalischer Beziehung abweichend verhielte, indem es 
weicher und zerreisslicher ware und bei der Ausschei- 
dung der schoUigen Zersetzungsproducte des Markes 
theilweise eine Zerreissung, theilweise eine Verzerrung 
erfahre. 

Ich bin nicht der Ueberzeugung, dass diese Frage 
nach den Structurverhaltnissen der Markscheide beim 
Warmbliiter hier eine endgiiltige Losung erfahren habe. 
Indess wird man nach Bestatigung des oben beigebrach- 
ten Materials vielleicht noch weitere Erfahrungen sam- 
mehi konnen, welche die Frage zum Abschluss bringen. 

Fiir die Zwecke der vorliegenden Untersuchung 
diirfen aber die obigen Befunde geniigen zum Beweis, 
dass auch bei der Pancreasverdauung der histologische 
Zertall der Nervenfasern sich in wesentlich ahnUcher 
Weise voUzieht, wie dies fiir die eiterumspiilten Nerven 
beobachtet wurde. Der Unterschied ist nur darin zu 
suchen, dass hier die Quellung des Axencylinders und 
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der Markscheide eine etwas ausgiebigere ist, so dass 
die varicose Anschwellung des Axencylinders ungewohn- 
lich deutlich hervortritt, wahrend zugleich die Zerfalls- 
producte des Markes sich wenigstens im Anfang durch 
grosseren Umfang auszeichnen. Ausserdem wird, wie 
bereits bemerkt, durch die Trypsinverdauung auch im 
Bindegewebe der Nervenscheiden eine Veranderung 
hervorgerufen, die im eiterumspiilten N erven fehlt und 
die sich in auffaUiger Weise durch den Verlust der 
Kerne aussert. 



Schlussbemerkungen. 

Wirft man einen Riickblick auf die soeben ge- 
schilderten drei Untersuchungsreihen, so tritt zunachst 
die grosse Uebereinstimmung der histologiscben Ver- 
anderuDgen hervor, welche um so bedeutungsvoUer ist, 
als gleiche histologische Befunde nicht nur bei der Peri- 
neuritis purulenta, sondern auch bei vielen anderen Ner- 
venerkrankungen getroffen werden. Es scheint daher 
gerechtfertigt sich die Frage vorzulegen, wie sich das 
Ergebniss in allgemeinster Weise formuliren lasst? 
Dabei wird man folgende Puncte, als experimentell 
festgestellt, ansehen diirfen: 

1) An den peripherischen Nerven wird 
durch die Einwirkung eines typischen Ver- 
dauungsferments, des Trypsins, eine varicose 
Schwellung der Axencylinder und eine Zer- 
kliiftung der Markscheide erzeugt, welchen Ver- 
anderungen bei weiterer Wirkung des Ferments eine 
vollige oder nahezu voUige Auflosung des Inhaltes 
der S c h w a n n'schen Scheide nachfolgt. 

2) Ein ausgeschnittener periph erischer 
Nerv eines Warmbliiters, welcher bei Korper- 
temperatur und bei Ausschluss von Faulnisser- 
regenden Spaltpilzen ohne Zusatzfliissigkei- 
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ten unter moglichster Vermeidung der Verdun- 
stung sich selbst iiberlassen wird, erleidet 
die gleiohen Veranderungen, wie sie schon fiir 
das Trypsinferment erwahnt wurden. Man 
muss dabei annehmen, dass der sich selbst iiber- 
lassene Nerv eine Zeitlang iiberlebt, bis sich in dem- 
selben die Wirkung von solchen Stoflen bemerkbar 
macht, welche freie chemische Affinitat besitzen, oder 
freie chemische Affinitaten erzeugen (Enzyme). Es ist 
moglich, dass dies Stoffe sind, welche auch im nor- 
malen, in ungestortem Zusammenhang mit dem Korper 
befindlichen N erven, sich bilden, aber aus irgend einem 
Grunde nicht immer sichtbare Wirkung aussern, viel- 
leicht weil sie ununterbrochen weiter abgefiihrt werden. 
Sie wiirden sich dann im ausgeschnittenen N erven, 
welcher der Blutcirculation beraubt istj anhaufen. Es 
ist aber auch denkbar, dass diese mit freier Affinitat 
begabten bder freie Affinitat erzeugende Stoffe sich erst 
bei den Vorgangen des sogenannten „Ueberlebens" bil- 
den. Welche Stoffe das sind, ist vorlaufig unbekannt. 
Es konnen z. B. Stoffe von den Eigenschaften einer 
Saure sein. Da indessen die Veranderungen iiberein- 
stimmen mit denjenigen, welche man bei .der Trypsin- 
verdauung sowohl in alkalischer, wie auch in saurer 
Losung beobachtet, so liegt es nahe anzunehmen, dass 
hier Enzyme wirksam werden, wie sie bereits in vielen 
anderen Geweben nachgewiesen sind. 

3) Die varicose Anschwellung der Axen- 
cylinder und der Zerfall der Markscheide 
ist in gleicher Weise zu beobachten an den 
Nervenfasern bei Perineuritis purulenta unter 

3 
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Verhaltnissen, wo weder Eiter, noch Spaltpilze 
im Nerven vorkommen, wo aber die Nerven- 
fasern noch mit ihren centralen, wie peri- 
pheren Endorgane in Verbindung sind und wo 
auch der Blutumlauf im Nerven erhalten ist. 
Dies nothigt zu der Annahme, dass von den 
umgebenden Eitermassen her Stoffe in den 
Nerven eintreten, welche die genannten Ver- 
anderungen bewirken. Auch diese Stoffe miissen 
freie Affinitaten haben oder freie Affinitaten erzeugen; 
iiber ihre chemische Natur aber lasst sich noch vorlaufig 
Nichts aussagen, als dass sie &hnHche Veranderungen 
hervorrufen, wie das Verdauungsferment, das Trypsin. 

Man hat solche Veranderungen im Nerven, sowohl 
bei Eiterungen desselben, als bei nicht eitemden trau- 
matischen exsudativen Processen beobachtet und die- 
selben als Folgen einer „degenerativen Entziipdung" 
bezeichnet. Die gleichen Veranderungen wurden bei 
secundaren Degenerationen bemerkt und mit dem Namen 
„paralytische Degeneration" belegt. 

Die beschriebenen Veranderungen im Nerven bei 
Perineuritis purulenta wird man mit Bestimmtheit als 
parenchymatose. Degeneration auffasseri diirfen, 
weil hier ja im Wesentlichen Zerfallserscheinungen auf- 
treten in den Nervenfasern^ den Tragern der specifischen 
Function, wahrend das Bindgewebe im Wesentlichen 
seine Structur beibehalt. Ausserdem wird es gerecht- 
fertigt sein mit einer gewissen Wahrscheinhchkeit diese 
parenchymatose Degeneration, als eine Fermentwirkung 
zu bezeichnen, bei welcher das Ferment von Aussen her 
in den Nerven eindringt. 
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Bereits vor langerer Zeit ha ben Neumann') und 
E i c h h r s t ^) die secundare Degeneration der Nerven, 
als eine chemische Umwandlung des Nerven bezeichnet. 
Dieser Auffassung kann ich mich anschliessen, glaube 
aber gezeigt zu haben, dass diese chemische Um- 
wandlung iibereinstimmt mit der Wirkung des 
Trypsinferments, und dass wahrscheinlicher 
Weise alle diese parenchymatosen Degene- 
rationen des Nerven auf einer Fermentwir- 
kung beruhen. Dabei diirfte in der einen Reihe von 
Fallen bei dem Ueberleben des noimalen Nerven und 
bei der secundaren parenchymatosen Degeneration En- 
zyme in Betracht kommen, die sich im ge- 
sunden oder kranken Nervengewebe selbst 
bilden, wahrend in der anderen Reihe der Fallen, na- 
mentlich in Qefolge der purulenten Perineuritis En- 
zyme wirksam werden, die von Aussen in den 
Nerven hineingelangen. 

Bei der Priifung der sich an Nervendurchschnei- 
dungen anschliessenden Vorgangen hat man den Zerfall 
der Nervenfasern im Boden der Wunde als „entziindliche 
Degeneration" bezeichnet und die sich daran anschlies- 
sende weithin in sonst gesundem Qewebe sich er- 
streckende Degeneration als „paralytische Degeneration". 
Auch hier wird der Unterschied in dem Verhalten sich 
im Wesentlichen dadurch erklaren, dass bei den exsu- 
dativen Processen, auch bei den nicht eitrigen, welche 
sich im Grunde der Wunde einstellen, Enzyme von 



1) Neumann. Degeneration und Regeneration nach Ner- 
vendurchsclmeidung. Arch. fUr Heilkunde, Jahrg. 9. Leipzig, 1869. 

2) Eichhorst, H. Ueber Nervendegeneration und Ner- 
venregeneration. Virch. Arch. Bd. LIX. 1874. 
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Aussen her in die Nerven hineingelangen, wahrend in 
grosserer Entfernung von der Verletzung nur Enzyme 
wirksam werden, welche sich im Nerven selbst bilden. 
Diese Auflfassung konnte zum Ausdrucke gelangen, wenn 
man die bisher als „entziindliche Degenerationen" be- 
schriebenen Storungen, als „exogene fermentative 
parenchymatose Degeneration" bezeichnete, oder 
solange der Fennentcharakter der einwirkenden chemi- 
schen Substanz nicht bewiesen ist, als exogene pa- 
renchymatose Degeneration. Die paralytischen 
Degenerationen aber wiirden im gleichen Sinne als 
„endogene fermentative parenchymatose Dege- 
neration" Oder einfach als „endogene parenchy- 
matose Degeneration" zu nennen sein. 



Erklarung der Abbildungen. 

Alle Fignren sind von Prftparaten gezeichnet, welche in 
Mailer' sober MUssigkeit and Alkohol geh&rtet, in Gelloidin ein- 
gebettet and in Canadabalsam auf bev^abrt waren. Alle sind nacb 
der Boraxcarmin-Indigocanninmetbode gef^rbt mit Aasnabme der 
Fig. 6, welcbe von einem nacb Pal gef^bten PrSlparate gezeich- 
net worden ist. 

In einigen Zeicbnangen ist die fibrill&re ZerklUftang des 
Axencylinders za seben and zwar in den L&ngsscbnitten Fig. 4 
and Fig. 7, in den Quersobnitten Fig. 3. 

Gezeicbnet warde mit Benatzang des Zeiss'scben apocbro- 
matiscben Immersionssystems von 3,0 Mm. Brennweite, Ocalar 18 
bei 1000-facber VergrOsserang mit Aasnabme von Fig. 5, welcbe 
800-facbe VergrOsserang zeigt. 

Fig. 1. Qaerscbnitt eines normalen Nerven eines Kanincbens. 

Fig. 2. Lttngsscbnitt von demselben Nerven. 

Fig. 3. Qaerscbnitt eines Kanincbennerven, der unter asep- 
tiscben Yorsicbtsmassregeln 3 Tage sicb selbst bei 
37° C. Uberlassen warde. Vergl. Text. 

Pig. 4. Langsscbnitt von demselben Nerven (Fig. 3). 

Fig. 5. Lftngsscbnitt eines Kanincbeniscbiadicus, welcber 
der Trypsin wirkang bei 37 ° C. 24 Standen ttberlassen 
• warde. VergrOsserang 800. 

Fig. 6. Qaerscbnitt eines Kanincbeniscbiadicas nacb Tryp- 
sineinwirkang wfi.brend 3 Tagen. Fftrbang nacb Pal. 

Fig. 7. Langsscbnitt eines Kanincbeniscbiadicas bei experi- 
mentell erzeagter Perinearitis paralenta. 

Fig. 8. Qaerscbnitt von demselben Nerven. 

Fig. 9. Lftngsscbnitt von einem ebensolcben Nerven. 



Ttiesen. 

1. Bei der Anlegung von Spaltpilzreinculturen auf 
Kartoflfeln ist die Esmarch'sche Methode der 
Koch'schen vorzuziehen. 

2. Das Vorkommen activer Veranderungen an den 
Axencylindern ist unerwiesen. 

3. Es werden die Neurokeratinscheiden von Ew aid 
and Kuhne bei Nervenuntersuchungen mit Un- 
recht vernachlassigt. 

4. Bei fieberhaften Krankheiten, welche bei regel- 
massigem Verlauf einen kritischen Temperatur- 
abfall zeigen, soUen antifebrile Mittel nur in 
extremis verabfolgt werden. 

5. Die Atrophic der Muskeln bei acutem Gelenk- 
rheumatismus ist auf die Fortleitung des Processes 
von den Gelenken auf die Muskeln zuriickzufiihren. 

6. Bei grosseren Exsudat- resp. Fliissigkeitsansamm- 
lungen im Herzbeutel soUte man viel ofter eine 
Function vornehmen, als dies jetzt geschieht. 
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Ueber das Tractionsaneurysma der kindlichen 

Aorta. 

Von Prof. Dr. R. Thoma, 

Director des pathologischen Instituts io Dorpat 

(Hierzu Taf. XI.) 



Im Anschlusse an die Involutionsvorgange, welche gewisse 
Theile des Gefasssystemes nach der Geburt durchlaufen, kommt 
es zuweilen zur Aneurysmabildung. Ein Theil dieser Aneurys- 
men entsteht unmittelbar oder doch kurze Zeit nach der Geburt 
in Folge septisch-pyamischer Prozesse. Diese Aneurysmen habe 
ich bei einer anderen Gelegenheit') in ihrem allgemeinen Ver- 
halten kurz zu schildern versucht. Bei einer zweiten Gruppe 
dagegen sind mykotische Prozesse mit Bestimmtheit als Ursache 
der Erkrankang auszuschliessen. Die Aneurysmabildung beruht 
hier auf mechanischen Zugwirkungen Seitens des unvollkoramen 
verodenden Ductus Botalli. 

Diese zweite Gruppe von Aneurysmen der Kinder sollen 
den Gegenstand der vorliegenden Mittheilung bilden, da sie bis- 
her noch nicht als eine besondere und scharf charakterisirte, 
typische Form erkannt und beschrieben worden sind. Sie mogen 
im Gegensatz zu den mykotisciien Aneurysmen der Neugebornen 
als mechanisch entstandene, zeltformige oder Tractionsaneu- 
rysmen der Kinder bezeichnet werden, da ihre Entstehung, 
auch wenn sie bei Erwachsenen getroffen werden, in das Kindes- 
alter zu verlegen ist. Zunachst berichte ich iiber einen von mir 
genauer untersuchten Fall dieser Art. 

Emilie J., 26 Jahre alt, secirt am 2. Januar 1888. 

Anatomische Diagnose: Typhose Darmgeschwure, maikige Schwel- 
lung der lympbatiscben Apparate des Darms und des Mesenterium. Acuter 
byperplastiscber Milztumor. Trubung des Herzfleiscbes, der Leber und der 
Nieren. Bronchitis. Lungenodem. 

Deutsche med. Wochenscbr. 1889. No. 16 — 19. 



Hocbgradige racbitiscbe Kypboskoliose. Tractionsaneurysma der Aorta 
an der Einmundungsstelle des offenen Ductus Botalli. 

Aus dem ausfubrlicben Sectionsprotocolle entnehme ich nur ganz kurz 
die wicbtigsten Befuude: 

Das Herz, abgeseben von deutlicber Trubung des Myocard, unverandert. 
Aorta adscendens und Pulmonalis relativ weit, jedocb frei von Struetur- 
veranderungen. Die Aorta tboracica descendens verlauft wie gewobn- 
licb an der vorderen, linken Seite der Brustwirbelkorper. Sie bildet indessen 
mit ibrem oberen Abscbnitte, entsprecbend der Kypboskoliose, einen stark 
gekrummten Rogen, dessen Oonvexit^t nacb recbts und binten gericbtet ist. 
Ausserdem aber zeigt die Aorta eine aufl^IIige, unregeluassig spindelformige 
Erweiterung, welcbe, am Istbmus aortae beginnend, 4 — 5 cm weit nacb unten 
reicbt. Diese spindelformige Erweiterung liegt etwas asymmetriscb zu der 
Axe der Arterie, insofern die Ausbaucbung nacb vorn um vieles starker aus- 
gepragt ist, als in alien anderen Ricbtungen. Aucb ist die obere Grenze 
der Ausbaucbung der Vorderwand der Aorta nacb oben bin durch eine scbarfe 
Rinknickung bezeichnet. Auf der Hobo der starksten Ausbaucbung stebt das 
Aneurysma,(vgl. Fig. 1) in fester Verbindung mit dem linken Hauptaste der 
Pulmonalis, der Art, dass Aneurysma und Pulmonalarterie sich bier berubren. 
Nacb dem Aufscbneiden der Pulmonalarterie zeigt die Verbindung den Cbarakter 
eines engen Kanales, dessen der Pulmonalis zugewendete Mundung sicb als 
eine unregelmSssige, anscbeinend sternformige Oeffnung darstellt. Letztere 
liegt etwa in der Mitte einer rundlicben, etwas ge^ltel ten Membran, welcbe 
einem in der Mitte durcbbohrten Trommelfelle ahnlicb siebt. Der anssere, an- 
nabernd kreisformige Rand dieser Membran ist durcb eine seicbte Furcbe von 
der inneren Wandflache der Pulmonalarterie abgegrenzt. Der Flacbendurch- 
messer der Membran, gemessen auf der pulmonalen Seite, betragt annabernd 
4 ram. Die Mitte der Membran stebt etwas in die Lichtung der Pulmonalis vor. 

Nacb Eroffnung des an der Aorta ansitzenden Aneurysma uberzeugt 
man sich von der geringen Lange des Kanals. Dieselbe entspricht einfach 
der Dicke der Wand des Aneurysma und der Pulmonalarterie ifcusammen- 
geuommeu. Die gegen die Aorta gericbtete Mundung des Kanals misst im 
Durcbmesser 3,5 mm. Ibre Rander sind abgerundet und lassen keine Be- 
sonderbeiten erkennen. Dagegen ist die Innenflacbe der Aorta in der ganzen 
Ausdebnung der unregelmassig spindelformigen Erweiterung besetzt mit zabl- 
reicben arteriosklerotiscben Hugeln und auf der Schnittfl&che bemerkt man 
eine starke diffuse bindegewebige Verdickung der Intima (Fig. 2). 

Das ganze ubrige Gefasssystem ist, abgeseben von den durcb die Kypbo- 
skoliose bedingten Verkrummungen der Brust- und Baucbaorta, makroskopisch 
und mikroskopiscb normal. 

Die Wirbelsaule weist in ibrem oberen Brusttbeile eine fast balbkreis- 
formige Verkrummung auf, deren Convexitat nacb binten und recbts gericbtet 
ist. Eine Verkrummung in entgegengesetzter Ricbtung findet sicb am unte- 
ren Brusttheil und am Lendentheil. Der Brustkorb ist in entsprechender 
Weise stark asymmetriscb missstaltet. 



Vor Allem interessirt die Frage nach der Entstehung der 
aneurysmatischen Erweiterung. Betrachtet man die Fig. 2, so 
erscheinen ,zwei Deutungen moglich. Es kann sich um ein 
Anearysma des offen gebliebenen Ductus Botalli ban* 
deln, oder um ein Aneurysma der Aorta bei gleichzeiti- 
ger Persistenz des Ductus. 

Die Annahme einer aneurysmatischen Erweiterung eines 
Theiles des oflfen gebliebenen Ductus Botalli kann bier nicht 
ohne Weiteres zuruckgewiesen werden, da alle friiheren Beob- 
achter ihre Befunde in dieser Weise gedeutet haben. In diesem 
Falle ware etwa bei a und b (in Fig. 2) der Rand der Einmtin- 
dung des Ductus in die Aorta zu suchen. Der enge und der 
weite Theil der Verbindung zwischen Aorta und Pulmonalis 
wiirden zusammengenommen dam zum Theil unvollstandig con- 
trahirten und unvollstandig obliterirten, zum Theil aneurysmatisch 
erweiterten Ductus ent^prechen. Mikroskopisch wiirden sodann 
bei a und b jene eigenartigen Faserziige in der Aortenwand ge- 
funden werden miissen, welche ich bei einer fruheren Gelegen- 
heit ausfiihrlicher fur diese Stelle der Aortenwand schilderte. 
Unerklarlich ware aber die aneurysmatische Ausbauchung der 
gegeniiber liegenden Abschnitte c der Aortenwand. 

Das Praparat wurde einer sorgfaltigen mikroskopischen 
Ujitersuchung unterworfen. Dabei zeigte sich, dass die Stellen 
a und b einfache Faltungen in der Aortenwand darstellen, welche 
jeder besonderen, den Verzweigungsstellen aller Arterien und in 
bestimmter Form auch der Insertion des Ductus eigenthiimlichen 
Faserungen entbehren. Besonderheiten bietet nur die nahere 
Umgebung der engen Verbindungsoffnung zwischen Aorta und 
Pulmonalis. 

Diese Stelle des Praparates wurde parallel der Langsaxe des Kanals in 
horizontale Stufenschnitte von ^ mm Stufe zerlegt. Figur 3 stellt einen 
solcben Scbnitt dar, welcher unmittelbar oberbalb der Wand des Ductus 
durcb Aorta und Pulmonalis bindurcbgreift. Man bemerkt bier, dass die 
Wand der Pulmonalis und Aorta sicb gegenseitig bis zur Berubrung ge- 
Qabert sind. Der Scbnitt Fig. 4 liegt 0,5 mm tiefer. Hier entspringen aus 
der Wand der Pulmonalis und Aorta Muskelfaserziige, welcbe sicb scbrag 
durchkreuzen und in der Wand der Aorta und Pulmonalis nacb alien Seiten 
ausstra:bleii. Die nacb oben gerichteten Ausstrablungen dieser Faserzuge 
waren bereits in Fig. 3 bemerkbar , wo sie auf dem Querscbnitte erscbeinen 
und in der Figur durcb Punctirung angedeutet sind. Beachtet man, dass 



bereits der folgende Schnitt der Stufenreihe die Licbtung des Kanals trifFt, 
so ergiebt sicb, dass diese Muskelfaserzuge tangential zum Lumen des Ductus 
steben und dessen inuerst^ Scbicht bilden. Wie aber in Fig. 4 das eine 
Faserbundel aus der Wand der Aorta entspringt und von links und unten 
nacb oben und rechts (in der Figur) verlauft und In die Wand der Pulmo- 
nalis ubergebt, so erscheint auf dem unmittelbar aniiegenden Schnitt der 
gleichen Stufenhohe ein Faserbundel, das von links und oben nach rechts 
und unten zieht. Dieses letztere ist in Fig. 4 als feine Punctirung sichtbar, 
da .in dem Scbnitte Fig. 4 seine Faserungen schr&g getroffen sind. Beide 
Bundel durchkreuzen sich somit in stumpfen Winkein und stehen tangential 
zum Lumen des Ductus. 

In Fig. 4 wird ausserdem bei x und x eine Verwerfung der Faserung 
der Aorta und Pulmonalis bemerkbar, die dadurcb entsteht, dass die Ring- 
fasern dieser beiden grossen Gef&sse durch den durchbrecbenden Ductus nach 
oben abgedrangt werden. Diese abgedrangten Faserzuge der Fig. 4 kdnnen 
gleicbfalls auf Fig. 3 zuruckverfolgt werden, wo sie senkrecht zur Axe der 
Aorta und Pulmonalis verlaufen und mit x, x bezeichnet sind. 

Der folgende Schnitt Fig. 5 liegt 1,0 mm tiefer, als der in Fig. 4 abge- 
biidete Schnitt. £r triift annahernd durch die Axe des Ductus. Auch bier 
kann man die gleichen Faserungen, wie sie eben bescbrieben wiirden, er- 
kennen. Die abgedrangten Fasern der Wandungen der Aorta und Pulmo- 
nalis sind wieder mit x bezeichnet. 

Die Wandschichten des Kanals erscheinen aber hier in unvollkommenem 
Langsschnitt getroffen und man erkennt auf der pulmonalen Seite den Durch- 
scbnitt jener eigenartigen Membran, welcbe wie ein im Centrum durchbohrtes 
Trommelfell sich dargestellt hatte. Diese Membran ist vorzugsweise binde- 
gewebiger Natur, doch finden sich in derselben auch zahlreiche elastiscbe 
und einige musculose Fasern. Indessen ist es nicht ganz leicbt, sich eine 
klare Vorstellung von der Verlaufsrichtung der Faserung zu bilden. Ein 
Theil der Faserzuge steht senkrecht oder stark geneigt auf der Schnittebene 
der Figur. Die Mehrzahl aber verlauft in radiarer Richtung zu der centralen 
Oeffnung, Jiegt also in der Schnittebene. Soweit sich ein Urtbeil gewinnen 
lasst, bestebt genannte Membran aus sich durchkreuzenden radiaren und cir- 
cularen Faserungen. Die Radiarfasern endigen zum Theil wie abgerissen an 
der centralen Oeffnung. Manche der letzteren zeigen aber kurz vor ihrem 
centralen Ende cine leichte Umbiegung. £s ist unter solcben Umst&nden, 
und namentlich weil die Membran der Flache nach etwas gefaltet ist, schwer 
zu entschoiden, ob die Radiarfasern an der centralen Lucke diurchrissen sind, 
Oder ob sie arkadenformig in kurzen, steilen Bogen umbiegen. Eine solcbe 
Entscheidung ist erst knnftig zu erwarten, wenn man sich entsehliesst, 
luckenlose Serienschnitte anzufertigen. 

Die ubrigen weiter abwarts liegenden Scbnitte wiederholen in umge- 
kehrter Reihenfolge die bisher beschriebenen Befunde. Es folgt ein Schnitt 
entsprecbend Fig. 4, jedoch mit dem Unterschiede, dass die Fasern der Wan- 
dung des Ductus sich etwas weniger regelmassig durchkreuzen, und schliess- 



lich ein Schnitt, der ahnlich ist der Fig. 3. Indessen tritt bier noch eine 
Abweicbung auf, die bedeatsam erscbeint. Die Faserzuge der Wandung des 
Ductus, die in der Aortenwand nacb abwarts zieben,. sind auffallend macbtig 
und reicben ziemlicb weit nacb abwarts bis etwa 6 mm unterbalb des unte- 
ren Randes des engen Yerbindungskanals. Es stebt dies in Uebereinstim- 
mung mit den Structurverbaltnissen des normalen Ductus. Aucb an der 
Aortenmnndung des letzteren kommen solcbe in der Aortenwand weit nacb 
abwarts ziebende Faserungen vor. Man wird daber auf Grund des 
mikroskopiscben Befundes berecbtigt sein zu dem Scblusse, 
dass die Aortenmundung des Ductus nicbt bei a und b in Fig. 2 
zu sucben ist, sondern am Rande der engen, in die erweiterte 
Aorta mundenden Oeffnung, bei m in Fig. 5. 

In diesem Falle ist die ganze an der Aorta bemerkbare Erweiterung als 
ein Aortenaneurysma zu betracbten und demgemass ist aucb die diffuse und 
knotige bindegewebige Verdickung der Intima dieses erweiterten Tbeiles der 
Aorta als eine Folge der Aneurysmabildung zu bezeicbnen. Bei mikrosko- 
piscber Untersucbung ist diese bindegewebige Verdickung der Intima eine 
sebr auffallige. Sie ist aber vergesellscbaftet mit nicbt unbedeutender Ver- 
kalkung und stellenweise mit byaliner Degeneration und Verkalkung. Die 
Media der Aorta ist im Qebiete des Aneurysma an vielen Stellen erbeblicb 
▼erdannt und von breiten zellreicben und ge^ssbaltigen Bindegewebszagen 
durcbsetzt. Endlicb zeigt aucb die Adventitia in der ganzen Ausdebnung 
des Aneurysma eine nicbt unerbeblicbe Verdickung durcb derbes Bindege- 
webe, welcbes indessen vielfacb von scbmalen Zugen von Granulationsgiewebe 
unterbrocben wird. 

Aus diesen Befanden ergiebt sich, dass das vorlieg«Dd« 
Praparat a.Is ein AorteDaneurysma anzusehen ist, welches sich 
an der EinmundaDgsstelle des offen gebliebenen, ungewohnlich 
karzen Ductus Botalli entwickelt hat. Die Entstehang des 
Anearysma aber ist wohl am einfachsten zu erklaren durch die 
Aunahme einer Zugwirkung Seitens des Ductus. Dieser Zug er- 
zeugte zunachst eine Vorbauchung der vorderen Wand der Aorta, 
sodann auch eine Ausbauchung der hinteren, durch die Inter- 
costalarterien an die Wirbelsaule befestigten Theile der Aorten- 
iivandung, da sich die Zugwirkung des Ductus auf die Aorten- 
i;vand und von dieser auf die [ntercostalarterien libertragen musste. 
Die Eyphoskoliose aber steht oifenbar in einer Beziebung zu 
diesen Zugwirkungen, da die Formanderung des Thorax die Lage 
der Brusteingeweide in hohem Grade storte. 

Behufs B.egrundung dieser Erklarung scheint es angezeigt, 
den Blick auf analoge, in der Literatur niedergelegte Falle zu 



lenken. Diese warden zumeist aid Aneurysmen des Ductus Bo- 
talli oder als Persistenz des arteriosen Ganges beschrieben. 
Unter denselben gewinnen indessen fiir mich die von Roki- 
tansky^) initgetheilten, an den Leichen von 6 erwachsenen Per- 
sonep gewonnenen 8eobachtungen besonderes Interesse, well es 
mir durch die Liebenswurdigkeit. des Herrn Prof. Kundrat in 
Wien moglich wurde, daselbst die zugehorigen Praparate Roki- 
tansky's einer erneuten Betrachtung zu unterziehen. Zugleich 
hatte ich auch Gelegenheit, einige von Prof. Kundrat secirte 
und der Wiener Sammlung einverleibte, gleichwerthige Praparate 
zu betrachten. Auf Grund dieser erheblich erweiterten Erfah- 
rungen glaube ich, die Behauptung aufstellen zu durfen, dass 
hier eine typische Aneurysinaform vorliegt, welcher folgende 
charakteristische Eigenschaften zukommen: 

Erstens, eine offene Verbindung zwischen der linken Pul- 
monalarterie und der Aorta an der Stelle des arteriosen Bandes. 

Z we i tens, an dem der Pulmooalis zugewendeten Ostium 
des persistenten Ductus eine diinne, kreisformige, in der Mitte 
mit einer Oeffnung. versehene Membran, welche etwas gegen das 
Lumen der Pulmonalis vorgetrieben ist und sich durch eine Ring- 
furche gegen die Innenflache der Wand der Pulmonalis abgrenzt. 

Drittens, an der Aortenseite eine aneurysmatische Erweite- 
rung, welche bisher als Aneurysma des Ductus Botalli beschrie- 
cen wurde, zufolge obiger Untersuchung aber als Tractions- 
aneurysma der vorderen Aortenwand aufzufassen ist. 

Viertens, eine aneurysmatische Ausbauchung der hinteren 
Wandflache der Aorta in der flohe der obersten von der Aorta 
abgehenden Intercostalarterien. 

Diese vierte Eigenthiimlichkeit fehlt in den bisher gegebe- 
nen Beschreibungen; ich konnte sie indessen nachtraglich auch 
an den von Rokitansky beschriebenen Fallen nachweisen, and 
sie findet sich ebenso in den Praparaten von Kundrat. Es 
scheint mir kein Zweifel daran bestehen zu konnen, dass diese 
Ausbauchung der hinteren Aortenwand gleichfalls als ein Trac- 
tionsaneurysma der Aorta gedeutet werden muss, welches her- 



') Rokitansky, Ueber einige der wicbtigsteu Eraukheiten der Ailerien. 
Wien 1852. Beob. 13 — 18. Tafel XIII A, B, C. 



vorgerofen wird durch eine Uebertragung der Zugwirkung des 
Dactas auf die AortenwaDd und von dieser auf die obersten, 
von der Aorta entspringenden Intercostalarterien. Dieses Trac- 
tionsaneurysma der hinteren Aortenwand bewirkt zusammen mit 
dem Tractionsaneurysma der vorderen^ dem Ductus zugewendeten 
Wand der Aorta eine etwas unsymmetrische, spindelformige Er- 
weiterung der letzteren unmittelbar unterhalb des Isthmus. Die 
Wandung aller dieser Aneurysmen aber besteht aus einer binde- 
gewebig verdickten Intima, aus der stellenweise etwas verdunnten 
Media und aus einer verdickten Adventitia. Grobere Continui- 
tatstrennungen haben somit hier nicht stattgefunden. 

Die Uebereinstimmung der so eben beschriebenen Falle ist 
eine sehr weitgehende. Unterschiede bestehen nur insofern, als 
das Tractionsaneurysma an der vorderen Aortenwand zuweilen 
etwas langer ausgezogen ist, als dies in dem von mir beobach- 
teten und in Fig. 1 — 5 abgebildeten Falie zutraf. Es scheint 
daher angezeigt, die Zusammengehorigkeit und die Bedeutung 
der so eben aufgefiihrten charakteristischen Eigenschaften zu 
priifen. 

Das Offenbleiben des Rotalli'schen Ganges fiihrt zu- 
nacbst zu der Frage nach den Ursachen seines Verschlusses. 
Im Ailgemeinen darf man annehmen, dass wahrend der Fotal- 
periode der Blutdruck in der Arteria pulmonalis hoher ist, als 
in der Aorta descendens, so dass die Blutstromung im Ductus 
Botalli von der Pulmonalis gegen die Aorta gerichtet ist. Einige 
Zeit nach der Geburt kehrt sich das Druckverhaltniss um; der 
Aortendruck iiberwiegt, und wenn der Kanal offen ware, miisste 
sich auch die Richtung des Blutstromes in demselben umkehren. 
Zwischen diesen beiden Zeitabschnitten muss daher ein Moment 
liegen, in welchem der Blutdruck in der Pulmonalis und in der 
Aorta descendens annahernd gleich gross ist, wobei zugleich das 
in dem Ductus entbaltene Blut sich in Ruhe befindet oder doch 
nur entsprechend den Interferenzen der aus der Pulmonalis und 
aus der Aorta in den Kanal gelangenden Pulswellen, annahernd 
um eine Gleichgewichtslage oscillirt. Dies diirfte der Zeitpunkt 
sein, in welchem der Verschluss des Eanales erfolgt, wie vor 
langerer Zeit bereit Gerhardt zu begriinden versuchte. Der 
Zeitpunkt des Verschlusses fallt aber nach den Untersuchungen 



von Billard^) in der Mehrzahl der Falle in die ersten 8 Tage 
nach der Geburt, ist jedoch zuweilen noch weiter hinausgeriickt 

Fragt man nun nach der Erklarung, weshalb in dem ge- 
nannten Momente der Verscbluss erfoigt, so hat man sich be- 
miiht nachzuweisen, dass zugleich mit der Eroffnang der Lungen- 
bahn der Druck in der Pulmonalis und Aorta sehr gering werde. 
Der geringe Druck sollte dann die Involution des Ganges be- 
giinstigen. Wenn aber hier ein Abfall des arteriellen Druckes 
die entscheidende Rolle spielen wfirde, so ware nicht einzusehen, 
weshalb nur der Ductus Botalli und nicht auch die Arteria pul- 
monalis und die Aorta der gleichen Druckverminderung zum 
Opfer fallen und obliteriren sollten. Virchow') ist meines Er- 
achtens der Wahrheit viel naher gekommen, als er sich dahin 
aussprach^ dass der Kanal verode, weil kein Blut mehr in den- 
se! ben einstrome. 

Die ErgelAisse meiner Untersuchungen fiber das Gefass- 
system') und namentlich die Erfahrungen, welche ich an den 
Arterien von Amputationsstumpfen gewonnen habe, sind, wie ich 
glaube, im Stande, die vorliegende Frage weiter aufzuklaren. 
Ich konnte nachweisen, dass es nicht der Blutdruck ist, welcher 
die Lichtung der Gefasse gegen die Obliteration schiitzt, sondern 
vielmehr die normale Stromgeschwindigkeit des Blutes ^). Sowie 
letztere abnimmt, contrahirt sich die Arterie. Ist aber aus ir-. 
gend welchem Grunde die Contraction eine ungeniigende, so stellt 
sich gleichzeitig eine Bindegewebswucherung in der Intima ein, 
welche das Lumen abermals vereugt, so lange bis die normale 
Stromgeschwindigkeit in der verengten Gefassbahn wieder her- 
gestellt ist. Daraus folgt eine vollige Obliteration des Gefasses, 
wenn der Blutstrom vollstandig still steht. Diese empirisch ge- 
undenen Satze gelten fiir alle Arterien des menschlichen Kor- 

') Billard, Die Krankheiten der Neug;ebornen und Sauglinge, Deutsche 

Uebersetzung, Weimar 1829. 
^) Virchow, Gesammelte Abbandl. Frankfurt 1856. S. 594. 
3) Thorn a, dieses Archiv Bd. 93 — 113. 
*) Ueber die anscbeinend widersprechenden Experimente von Beneke uud 

Pekelharing an doppelt ligirten Arterien werde ich bei einer spate- 

ren Gelegenheit berichten und nachweisen, dass sie obige Ergebnisse 

nicht beeintrachtigen. 



pers; an der Nabelarterie linden sie eine auffallende Bestatigung, 
eben so auch am Ductas Botalli. 

In dem Maasse, in welchem der Dnick in Arteria palmo- 
nalis und Aorta sich ausgleicht, verlangsamt sich die Stro- 
mang in dem sie verbindenden Kanal. Die Folge ist eine Con- 
traction der Wandang des letzteren. Schliesslich wird das Lu- 
men auf Null verengt, wenn der Druck in Pulmonalis und Aorta 
gleich gross ist, so dass der Blutstrom stille steht. Gleichzeitig 
mit der Contraction beginnt auch die Bindegewebsneubildung in 
der Wand des Ductus, welche das Lumen endgiiltig verschliesst, 
genau eben so, wie in demjenigen Gebiete einer unterbundenen 
Arterie, in welcher keine Blutstromung mehr statt hat. Ein 
Unterschied ist nur darin begriindet, dass die sehr muskelreiche 
Wand des Ductus zu ausgiebigerer Contraction befahigt ist, als 
dies in der Kegel fiir die iibrigen Gebiete des Aortensystems, 
etwa mit Au^nahme der Arteria umbilicalis, gilt. 

Der Yerschluss des Ductus Botalli ist somit Folge 
des Stillstandes der Blutbewegung in dem Kanal. Dabei 
spielt aber die Contraction der Musculatur seiner Wandungen eine 
bedeutsame Rolle, weil sie allein im Stande ist, das Lumen 
innerhalb kiirzerer Zeitraume vollig aufzuheben. Wiirde 
der Yerschluss einfach durch bindegewebige Obliteration bewerk- 
stelligt, so waren dazu mindestens Monate erforderlich. In- 
zwischen wiirde der Aortendruck zunehmen, wahrend der Druck 
im Pulmonalgebiet abfallt. Dann wiirde von Neuem ein Blut- 
strom, und zwar in der Richtung nach der Pulmonalis hin den 
Kanal durchlaufen und den endgultigen Yerschluss unmoglich 
machen. Thatsachlich verlauft der Vorgang ungleich rascher: 
Druckausgleich zwischen Aorta und Pulmonalis, Stillstand des 
Blutes im Kanal oder doch erhebliche Yerlangsamung der Stro- 
mung, Contraction der Wand des Ductus im Gebiete der Strom- 
verlangsamung und schliesslich bindegewebige Obliteration des 
spaltformigen Restlumen, ehe von Neuem eine erhebliche Druck- 
differenz zwischen Aorta und Pulmonalis sich einstellt. 

Aus diesen Betrachtungen wird man den Schluss ziehen 
diirfen, dass fiir den Yerschluss des Ductus Botalli vorzugsweise 
zwei Momente in Betracht kommen: erstens der regelmassige 
Ablauf des Druckausgleiches zwischen Aorta und Pul- 
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iDODalis uDd zweitens das Verhalten der Mudculatur des 
Ductus. Es erscheint daher leicht erklarlich, dass eiue unvoll- 
kommene Entfaltung der Lunge nach der Geburt ebenso, wie 
schwere Lungenerkrankungen in den ersten Tagen des extra- 
uterinen Lebens, welche jenen Druckausgleich storen, den Schluss 
des Kanals, wie bereits F. Weber ^) und Virchow betont baben, 
erschweren oder verhindern. Es ist ebenso durchaus begreiflich, 
dass bei vielen Missbildungen des Herzens und der grossen 6e- 
fassstamme, welche jenen Druckausgleich zwischen Aorta und 
Pulmonalis unmoglich roachen, der Kanal weit offen gefunden 
wird. Bei den vorliegenden Aneurysmen aber muss man wohl 
annehmen, dass jener Druckausgleich zwischen Aorta und Pul- 
monalis stattgefunden habe. Es ist daber hier das Verhalten 
der Musculatur des Ductus naher in das Auge zu fassen. 

In dieser Beziehung darf nun zunachst darauf hingewiesen 
werden, dass bei vielen infectiosen und namentlich septischen 
Erkrankungen der Neugebornen der Verschluss des Botalli'schen 
Kanals nicht selten ausbleibt, offenbar deshalb, weil die schad- 
lichen, im Blute kreisenden Substanzen den Ernahfungszustand 
der Gefasswandungen und des Ductus beeintrachtigen und auf 
diesem Wege die Contraction des letzteren erschweren. Fiir die 
Annahme infectioser und septischer Prozesse finden sich aber bei 
den hier zur Besprechung stehendeu Aneurysmen keinerlei An- 
haltspunkte. Dagegen hat Gerhardt auf die Thatsache auf- 
merksam gemacht, dass der Ductus Botalli, wenn er bei Er- 
wachsenen noch durchgangig getroffen wird, in der Regel sehr 
kurz ist. Auch meiner Meinung nach muss ein sehr kurz an- 
gelegter Gefasskanal, welcher die Pulmonalis mit der Aorta ver- 
bindet, bei seiner Contraction erheblichen Schwierigkeiten be- 
gegnen. Denn sowohl das Ostium pulmonale, als das Ostium 
aorticum des Ductus Botalli wird durch die vom Blutdrucke ge- 
spannte Wand der Art. pulmonalis und Aorta in dem Grade 
gestiitzt und gehalten, dass an beiden Ostien der Verschluss 
niemals durch die Contraction der Wandmudculatur des Ductus 
allein herbeigefiihrt wird. An diesen beiden Stellen findet sich 
an normalen Gefassen immer ein dicker Bindegewebszapfen, der 

') F. Weber, Beitrage zur pathol. Anat. der Neugebornen. Kiel 1851. 
S. 39 u. ff. 
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das Lumen verschliesst Die Zusammenziehung der Muskelhaut 
des Ductus ist in der Regel nur im Stande, das Lumen in den- 
jenigen Theilen des Eanals annahernd vollstandig zu verschliessen, 
welche bereits ausserhalb des Bereiches der Wand der Aorta 
und der Pulmonalis liegen. Wenn daher auch, wie die Erfah- 
rung zeigt, ein extrem kurzer Ductus sich schliessen kann, so 
ist eine extreme Kiirze des Kanalsj wie sie in den hier beriihr- 
ten Beobachtungen gegeben ist, eine bedeutende Erschwerung 
des Verschlusses, und man wird nicht fehl gehen, wenn in die- 
sen Fallen die extreme Eiirze des Eanals als der Grund 
seiner Persistenz bezeichnet wird. 

Dieses Ergebniss vorausgesetzt, fragt es sich indessen, welche 
Bedeutung der eigenartigen, einem im Centrum durch- 
bohrten Trpmmelfelle ahnlichen Membran zukommt, 
welche an dem pulmonalen Ostium des persistenten Ductus ge- 
trofifen wurde. Willigk^), welcher bei einem Tjahrigen, an 
Nephritis verstorbenen Enaben einen hierher gehorigen Fall beob- 
achtete, dachte an die Moglichkeit einer durch Einriss erfolgten 
WiedererofiFnung des bereits geschlossenen Ductus. Er wurde 
^ offenbar in dieser Meinung bestarkt durch die stern- oder spalt- 
formige Gestalt der Oeffnung im Centrum der Membran. Dies 
kann ich nun zunachst insofern nicht gel ten lassen, als Willigk 
auch das Tractionsaneurysma an der Vorderilache der Aorta als 
aneurysmatisch erweiterten, wieder erojffneten Ductus ansieht. Der 
Nachweis, dass es sich um ein Tractionsaneurysma der Aorta 
bandelt, ist oben ausfiihrlich gegeben. Wenn hier zu irgend 
einer Zeit ein Verschluss bestanden hat, konnte er nur die Eigen- 
schaften jener diinnen Membran haben, welche an der pulmona- 
len Miindung des Botalli'schen Ganges sich in diesen Fallen 
regelmassig findet. Macht man diese Annahme, dass urspriing- 
lich ein Verschluss der Oeffnung zwischen der sich beriihreuden 
Aorta und Pulmonalis stattgefunden habe, so werden dabei die 
Ergebnisse. obiger Untersuchung nur unwesentlich beeinilusst. 
Die extreme Eiirze des Eanals i^t dann nicht Ursache fiir das 
Offenbleiben des Ductus, wohl aber Ursache dafiir, dass die zwi- 
schen Aorta und Pulmonalis sich bildende Yerschlussmembran 

^) Willigk, Prager Vierteljahrschr. f. pr. Heilk. 1854. IV. S. 104. 
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so dtinn bleibt, dass sie regelmassig spater wieder eingerisseD 
wird. Aucfai die Tractionsanearysmen der Aorta hattoD sich in 
gleicher Weise bilden koDnen, wie bei offenem Ductus. Aaf die 
EntstehuDg vou Zagwirkungen zwischeD Aorta, Pulinobalis und 
Wirbelsaule konnte ein voriibergehender, ja selbst ein dauernder 
Yerschluss keinen wesentlichen Einfluss haben. 

Indessen findet man in alien Fallen die Gestalt der Oeff- 
nung und die Form der Membran immer in gleicher Weise 
wiederkebren. Dies bestimmt mich anzunehmen, dass die Oeif- 
nung nicht den Zufallen eines Einrisses ihre Entstehung ver- 
dankt, sondern dass sich die in der Mitte mit einer Oeffnung 
versehene Membran von vornherein in dieser Weise bildete, als 
ein vorzugsweise bindegewebiges Blatt, welches den Strom- in 
der Aorta und Pulmonalis trennte und das Ostium des Ductus in 
typischer Weise so weit verschloss, als ed der durchstromenden 
Blutmenge angepasst war. Denkt man sich diese ringformige 
Membran durch den starkeren Blutdruck der Aorta gespannt, so 
wird sie eine einfache Trichtergestalt annehmen und ihre stern- 
oder spaltformige centrale Oeffnung diirfte vermuthlich kreisrund 
werden. Leider bin ich nicht im Besitze des erforderlichen wei- 
teren Materials^ um diese Behauptung durch die von mir fiir 
solche Falle empfohlene') Paraffininjection oder durch Durch- 
stromungsversuche zu beweisen. Indessen zeigt ein Biick auf 
die mit Hiilfe der Camera lucida genau nach der Natur gezeich- 
nete Fig. 5 der beigefngten Tafel, dass meine Meinung wohl 
begriindet ist. Der ganze Verbindungskanal zwischen 
Aorta und Pulmonalis (einschliesslich des Abschnittes, welcher 
von der in Fig. 5 radiar durchschnittenen Ringmembran s s um- 
grenzt wird) hat die Gestalt eines aus der Aorta ent- 
springenden Blutstrahles. Von der Aorta her verjiingt sich 
die Lichtung allmahlich, um dann in das weite Lumen der Pul- 
monalis iiberzugehen. Ware es moglich gewesen, vor der mikro- 
skopischen Untersiichung das Praparat bei mittlerem Blutdrucke 
mit Paraffin zu injiciren, wur(^e das Bild wohl in sprechenderer 
Weise die Formen des Blutstrahles wiedergeben. Indessen sind 
diese auch jetzt nicht zu verkennen. Somit ist die trichter- 

Dieses Archiv Bd. 104. 



13 

formige, einem im Centram darchbohrten Trommelfelle ahDiiche 
Riogmembran an der palmonaleii OeffoQDg des DactQs eioe durch- 
aQ8 typische ond charakteristische Bildang, aber nicht Foige der 
ZerreissQDg einer zavor das Lamen des Eaoals abschliessenden 
Gewebsmasse. Der vod der RiDgmembran uod vod der Wand 
des Ductus umschlosseDe Hohlraum hat keioe audere Gestalt, 
als der Ursprungskegel jedes anderen Seiteuzweiges der Aorta, 
welche wir durch die schoneu UntersuchungeD von Roux kennen 
gelemt habeo. 

Aus diesem Ergebuisse lasst sich weiterhin ableiten, dass 
die Entstefaung der eigenartigen Ringmembran an dem 
pulmonalen Ostium des persistenten Ductus gleichfalls 
Folge ist der extremen Kurze des letzteren. Oben wurde 
ausfuhrlicher erortert, dass bei extremer Eiirze des Ductus, bei 
welcher sich die Wandangen der Aorta und Pulmonalis beruhren, 
sehr haufig der Verschluss des Eanals ausbleibt. In diesen 
Fallen zeigt der aus der Aorta in die Pulmonalis iibertretende 
Blutstrahl in der Lichtung der letzteren eine doppel-kegelformige 
Einziehung (vergl. die schematische Fig. 6), genau ebenso wie 
jeder andere Flussigkeitsstrahl, der aus einer verbal tnissmassig 
en gen Oeffnung in der Wand eines weiten Gefasses hervorstiirzt. 
Die Eegelform dieses Strahles bestimmt die Gestalt der trichter- 
formigen Ringmembran (Fig. 6). Ist dagegen der Ductus etwas 
langer, wie in der schematischen Fig. 7, so fiodet diese Yer- 
schmalerung oder Einziehung des Strahles gleichfalls statt. Sie 
fallt aber in den Anfangstheil des Ductus, und der Blutstrahl, 
nachdem er sich wieder etwas verbreitert hat, stiirzt in annahernd 
geradlinigem Verlaufe in die Pulmonalis. Die Voraussetzung fiir 
die Entstehung der trichterformigeu Ringmembrau ist daun nicht 
gegeben. Man wird daher nur bei solchen extremen Ver- 
kurzungen des Ductus, wie sie hier vorliegen, dann 
aber auch regelmassig, wenn nicht besondere Verhalt- 
nisse eintreten, die trichterformige Ringmembran an 
dem pulmonalen Ostium des Ductus zu erwarten haben. 
Besondere Verhaltnisse kommen hier allerdings vor. Der Be- 
fund, den Rokitansky in seiner bekannten Monographic auf 
Tafel XIII. Fig. c abbildet, nothigt zu der Annahme einer nach- 
traglichen Erweiterung der in dem Praparate 3 Linien, also 
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nahezu 1 cm weiten Oeffnung, welche Aorta und Palmonalis ver- 
bindet. In diesem Falle ist offenbar die RingmembraD oach- 
traglich eingerissen. Wenigstens findet man genau am Rande 
des pulmonalen Ostium eine Reihe kleiner, „zum Theil verkno- 
cherter Warzchen''. Die Ringmembran diirfte aber auch in die- 
sem Falle vor der Zerreissung das Bild eines im Centrum durch- 
bohrten Trommelfelles dargeboten haben. 

Ich wende mich nun zu der dritten und vierten Besonder- 
heit der hier in Rede stehenden Bildungen, zu den beiden 
Tractionsaneurysmen der Aorta. Uas Vorkommen und die 
Entstehungsweise der Tractionsaneurysmen im Allgemeinen konnte 
bei einer friiheren Gelegenheit^) nachgewiesen werden. Die Form 
der vorliegenden Aneurysmen, ihre Zosammensetzung aus alien 
drei Hauten der Arterienwand, die compensatorische Wucheruug 
der Intima, die Verdiinnung und bindegewebige Durchwachsung 
der Media, die Verdickung der Adventitia, das Auftreten regres- 
siver Metamorphosen in den Geweben der Aneurysmawand stim- 
men durchaus mit dem Befund in anderen Tractionsaneurysmen 
uberein. Es fragt sich nur, wie man sich die Entstehung der 
Zugkraft zu denken habe, welcher diese Bildungen ihre Ent- 
stehung verdanken. 

Vor einiger Zeit hat Schanz') in einer umfanglichen Ar- 
beit zu begrunden versucht, dass normaler Weise der Verschluss 
des Ductus Botalli bewirkt werde durch eine starke Anspannung 
desselben in der Richtung seiner Langsaxe. Die mit den ersten 
Athemziigen auftretenden Verlagerungen der Brusteingeweide 
sollten dabei die Zugwirkung auslosen, welche den Kanal in 
dem Grade passiv dehnen, dass sein Lumen versohwindet. Bei 
einer anderen Gelegenheit werde ich dieses Ergebniss genauer 
besprechen. Fiir den Augenblick mag es geniigen, auf die oben 
erwahnten Untersuchungen Bi Hard's zu verweisen, aus denen 
hervorgeht, dass der Schluss des Botalli'schen Ganges sehr hau- 
fig erst mehrere Tage nach der Geburt erfolgt. Auch die friiher 
beriihrten Verhaltnisse, welche bei Missbildungen des Herzens 
und der grossen Gefasse beobachtet werden, zeigen, dass der 

Tboma, dieses Archiv Bd. 111—113. 

^ Scbanz, Pfluger's Archiv fur Physiologie. Bd. 44. 
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Versohluss des Eanals nicht durch mechanische ZugwirkuDgen 
seitens der Brusteingeweide ausgelost wird. Es scheint, dass 
die normalen Lageveranderungen der Brusteingeweide, welche 
uDznittelbar nach der Geburt und spater im Laufe des Wachs- 
thums erfolgen, our massige Spannungen in der Langsrichtung 
des Kanals oder des Ligamentes erzeugen konnen, so lange keine 
pathologischen Storungen mitwirken. Am ehesten ware noch 
bei sehr lang angelegtem Ligament eine Spannnng zu erwarten, 
weil die degenerirenden Gewebe dieses Ligamentes schwerlich 
Theil an den Wachsthumsvorgangen nehmen. Je langer das 
Ligament ursprunglich angelegt war, desto grosser musste, in 
Millimetern ausgedruckt, sein Wachsthumsdeficit werden, auch 
weun man proportionale Grossenzunahme der Umgebung vor- 
aussetzt. 

Unter pathologischen Bedingangen kommen dagegen sehr 
erhebliche Spannungen in der Axenrichtung des hier interessiren- 
den Organes vor. Diese machen sich geltend entweder durch 
Einknickung der Aorta mit oder ohne Verschluss des Lumen 
oder durch die Bildung von Tractionsaneurysmen der Aorta. 
Die Beobachtung von Bernutz^) spricht (ibrigens auch fur das 
Vorkommen ahnlicher Tractionsaneurysmen an der Pulmonalis, 
und eine Reihe weiterer Beobachtungen scheint dies zu bestati- 
gen. Doch mochte ich in Ermangelung eigener Erfahrung vor- 
laufig auf diesen Punkt nicht naher eingehen. 

Die Einknickung der Aorta an der Insertionsstelle des 
arterioseu Ligamentes scheint indessen^ wie auch die neueste Beob- 
achtung von Martens ^) bestatigt, zunachst abhangig zu sein von 
einer Missbildung der Aorta, welche dann spater durch den Zug 
des Ligamentes in die Einknickung ubergefuhrt wird. Zu Folge 
der obigen Bemerkung ist es dabei nicht auffallend, dass bei der 
Einknickung der Aorta haufig ein sehr langes Ligament sich 
findet. Auch das gelegentliche Vorkommen aneurysmatischer 
Erweiterungen in der NShe der Knickungsstellen der Aorta kann 
die Mitwirkung mechanischer Momente bei dem Zustandekommen 
dieser Bildungen nur bestatigen. 

Bernutz, Arch. gen. de M«d. 4. Serie. Bd.XX. 1849. 
^ Martens > dieses ArcbW Bd. 121. 
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Die hier in Rede stehenden Tractionsaneurysmen finden 
sich dagegen an Aorten, welche keinen Anhaltspunkt fiir das 
Vorhandensein von Missbildungen abgeben. Auch zeigen die 
bezuglich der ubrigen Tractionsaneurysmen gewonnenen Erfah- 
rungen, dass verhaltnissmassig bescheidene Zugwirkungen, die 
eine Aorta nicht leicht einzuknicken im Stande waren, zur Er- 
zeugung dieser Aneurysmen geniigen. Es scheint rair daher, 
dass hier lediglich acquirirte, und zwar nach der Geburt acqui- 
rirte Formfehler vorliegen. Wenigstens in dem von mir beob- 
achteten Falle war die Entstehung der Zugwirkung leicht zu 
erklareii durch die pathologischen Lageveranderungen der Brust- 
eingeweide, welche sich als Folge der Kyphoskoliose einstellten. 
Die Entwickelung der Zugwirkung mag dabei begiinstigt worden 
sein durch die extreme Kiirze des Ductus. Denn ein sehr kur- 
zer Ductus wird bei pathologischen Wachsthumsverschiebungen 
der Brusteingeweide leichter in Spannung gerathen, als ein lan- 
ger. Indessen zeigt eine einfache Ueberlegung, dass auch bei 
lang angelegtem und deshalb mehr oder weniger vollstandig 
obliterirtem Ductus gelegentlich Zugwirkungen vorkoramen und 
zur Bildung von Tractionsaneurysmen fiihren diirften; da auch 
die Einknickungen des Aortenisthmus nicht selten durch sehr 
lange Botalli'sche Bander bewirkt werden. Wenn somit hier 
eine neue typische Aneurysmaform aufgestellt wurJe, deren vier 
Haupteigenschaften oben hervorgehoben sind, so ist doch zu er- 
warten, dass fortgesetzte Bemiihungen noch einen weiteren Typus 
nachweisen werden, bei welchem ein obliterirtes langeres Liga- 
mentum Botalli ahnliche Ausbauchungen an der vorderen und 
hinteren Wand der Aorta erzeugt, wie in den hier beschriebenen 
Fallen. Diese letzteren Aneurysmen aber wiirden sich auch 
unterscheiden durch den Mangel jeder Andeutung der trichter- 
formigen Ringraembran an dem obliterirten pulmonalen Ende des 
Ligamentes. Der hier ausfiihrlicher b^schriebene Typus von 
Tractionsaneurysmen dagegen ist vergesellschaftet mit einer Sto- 
rung der Involution des Botalli'schen Ganges und die Aneurysma- 
bildung ist in die Zeit der eingetretenen Wachsthumsstorung, 
also in das kindliche Lebensalter, zu verlegen. Damit recht- 
fertigt sich die Bezeichnung: Tractionsaneurysma der kindlichen 
Aorta, eine Bezeichnung, die einer Vervollstandigung bedarf, 



17 

sobald der vermuthete zweite Typus, der sich durch ein regel- 
massig obliterirtes Ligament unterscheidet, durch die Beobach- 
tung festgestellt sein wird. 



Erklarang der Abbildungen. 

Tafel XI. 

Fig. 1. Mit Hulfe des Dioptrographen genau nach der Natur hergestellte 
Umrisszeicbnung eines an der Einmundungsstelle des offen geblie- 
benen Ductus Botalli entwickelten Aortenaneurysma. Naturl. Grosse. 

Fig. 2. Dasselbe, der Lange nach durchschnitten. 

Fig. 3. Horizontalschnitt durch Aorta und Pulmonalis unmittelbar oberhalb 
des Ductus Botalli. Camera lucida. Vergr. 5. 

Fig. 4. Parallelschnitt zu Fig. 3, jedoch 0,5 mm tiefer liegend, als Fig. 3. 
Camera lucida. Vergr. 3. 

Fig. 5. Parallelschnitt zu Fig. 4, jedoch 1 mm tiefer liegend, als Fig. 4. 
Camera lucida. Vergr. 5. 

Fig. 3, 4, 5 nach sorgf^ltiger Einbettung des Praparates in Celloidin ge- 
schnitten. 

Fig. 6. Scbematiscber Durcbscbnitt, entsprecbend Fig. 5 mit den Flussigkeits- 
trajectorien. 

Fig. 7. Schematische Darstellung eines offen gebliebenen Ductus Botalli mit 
Flossigkeitstrajectorien. 

Die Erklarung der Buchstaben iindet sich im Text. 
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Meiner^ 

IN LlEBE UND PaNKBAI\KEIT 



GEWIDMET. 



Allen meinen Lehrern an hiesiger Hochschiile 
sage ich fur die mir zu Theil gewordene wissenschaft- 
liche Ausbildung meinen aufrichtigen Dank. 

Insbesondere gilt derselbe Herrn Prof. Dr. Richard 
Thoma, dem ich das meiner Arbeit zu Grunde lie- 
gende Thema verdanke, fiir die mir jederzeit aufs 
liebenswttrdigste gewahrte Unterstiitzung mit Rath 
und That. 

Gleicherweise schulde ich grossen Dank den Herren 
Proff. Dr. E. Raehlmann und Dr. H. Unverricht 
fiir deren freundliche Bereitwilligkeit, mit der sie sich 
der Aufnahme der ophthalmoscopischen und ausculta- 
torischen Befunde unterzogen. 

Ferner danke ich den Commilitonen studd. med. 
H. Kerm und W. Str ohm berg fiir die Unterstiitzung 
bei der Zusammenstellung der Tabellen und Curven 
und fiir ihre Hilfeleistung bei den Operationen. 



Einleitung. 

-Uie nachfolgenden Untersuchungen sind dem 
Wunsche entsprungen, einen weiteren Beitrag zur Kennt- 
niss des Verhaltens der Arterienwand bei Kreislauf- 
storungen zu liefern. Durch die Untersuchungen von 
Prof. T h m a ist gezeigt worden, dass in vielen Fallen 
eine primare Schwachung der Arterienwand Ursache 
bedeutsamer Circulationsstorungen wird. Beziiglieh der 
Entstehung der Schwachung der G ef ass wand im AU- 
gemeinen will ich mich nicht verbreiten. Es kommen 
hier offenbar theils mechanische, theils toxische, theils 
infectiose Einwirkungen in Betracht. Die Feststellung 
dieser aetiologischen Beziehungen kann auf verschie- 
denem Wege erfolgen und bisher waren es wesentlich 
Beobachtungen am Menschen, welche in diesem Sinne 
Verwendung gefunden haben. Die experimentelle Me- 
thode der Forschung hat aber viele unleugbare Vorziige, 
wenn sie vielleicht auch nicht auf sich allein bestehen 
kann. Ich habe daher mit grossem Interesse mich dieser 
Frage zugewendet, als Prof, Thoma mir vorschlug 
auf dem Wege des Versuches zu entscheiden, ob arti- 
ficielle Herzklappenfehler eine Aenderung 
derjenigen elastischen Eigenschaften der Ge- 
fasswand herbeifiihren, welche nach demTode 
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durch einfache physikalische Messungen mit 
Genauigkeit bestimmbar sind. Die Bedeutung 
dieser Frage fur die Pathologie hat bereits von dem- 
selben in einem Aufsatze ^) „Ueber die Elasticitat der 
Netzhautarterien" Behandlung gefunden. leh habe nun 
die Frage dadurch weiter zu fordem versucht, dass ich 
bei Hunden eine Insufficienz der Aortenklappen erzeugte 
und spater an den ausgeschnittenen Arterien die Elasti- 
citat der Wand einer direeten Messung unterzog. 

Bekanntlich riihren die ersten Versuche kiinstlich 
Klappenfehler bei Thieren hervorzurufen von Otto 
B e c k e r 2) her. Er erzeugte kiinstUche Aorteninsuffi- 
cienzen an Hunden im Laboratorium von Kiihne mit- 
telst eines Glasstabes, mit dem er von der linken Ca- 
rotis aus bis in den linken Ventrikel vordrang. Sein 
Zweck war, den Arterienpuls in der Netzhaut bei Aor- 
teninsufficienz zu studiren. Dabei gelangie er zu dem 
Ergebnisse, dass der Netzhautpuls bei Aorteninsufficienz 
Folge sei der hohen und steilen Pulswelle, welche 
diesen Klappenfehler auszeichne. Das Regurgitiren des 
Aortenblutes in den linken Ventrikel wahfend der 
Diastole desselben sei das ausschlaggebende Moment, 
welches spater durch eine etwa hinzutretende Hyper- 
trophic des linken Ventrikels unterstiitzt werde. 

Die Abhandlung von Klebs 3), welcher sich zu- 
nachst mit der operativen Verletzung der Herzklappen 



1) Thorn a. Ueber die Elasticitat der Netzhautarterien. 
V. Graefe's Archiv f. Ophthalmologie Bd. XXXV, pag. 2. 

2) Otto Becker. Ueber die sichtbaren Erscheinungen der 
Blutbewegung in der menschlichen Netzhaut. v. Graefe's Arch, 
f. Ophthalmologie Bd. XVIII, pag. 279. 1872. 

3) Klebs. Ueber operative Verletzung der Herzklappen 
und deren Folgen. Prag. med. Wochenschritt 1876 Nr. 2. 



und deren Folgen beechaftigte, habe ich leider im 
Original nicht lesen konnen. Nach ihm brachte Cohn- 
heim') kiinstlieh Aorteninsufficienzen an Hunden her- 
vor mit einer in die eine Carotis eingefiihrten Fisohbein- 
oder Stahlsonde und studirte deren Folgen bauptsach- 
. lich in Beziehung auf den Blutdruek und die Form des 
Pulses. Seinen Untersuchungen zu Folge tritt unmittel- 
bar nach der Operation die steile, hohe Welle auf, 
welehe fiir Insufflcienz der Aortenklappen des Menschen 
charakteristisch ist, wahrend die mittlere Hohe des 
Blutdruckes in Arterien und Venen keine Aenderung 
gegeniiber der Norm erfahrt. Das letztere , auf den 
ersten Blick etwas unerwartete Ergebniss, erklart Cohn- 
heim in offenbar zutreffender Weise durch die Dehn- 
barkeit der Wandungen des Herzens, welehe starkere 
Fiillungen der Ventrikel gestatte, und durch den Um- 
stand, dass das normale Herz im Slande ist jederzeit 
aueh wesentlich gesteigerten Anspriichen auf Arbeits- 
leistung zu geniigen. Spaterhin hat sich Rosenbach ^) 
mit diesen Fragen besehaftigt und experimentell nicht 
Dur Klappenfehler der Aorta, sondern auch solche der 
Mitralis und Trieuspidalis hergestellt. Von den kunst- 
lich hervorgerufenen Mitral- und Trieuspidalfeblern 
sehe ich hier ab. Die Insufficienz der Aortenklappen 
erzeugte er mit Hilfe einer in die rechte Carotis einge- 
fiihrten geknopften Sonde. Er bestatigte dabei die E3r- 
gebnisse Cohnheims: neben dem Auftrelen der fiir 
Aorteninsuffieienz charakteristischen Pulsform fand auch 



1) Cohnheim, Allg. Pathologie. pag. 38, 187J. 

2i Rosenbach, Uebcr avtiticiolle Heraklnppeiilelilur. 
Archiv flit experimen telle Pathologie und Phnrmftcologie, Bd. IX, 
pag. 1, 1878, 
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er den mittleren Blutdruck im Aortensystem vor und 
nach der Operation gleich hoch. Manche seiner Ver- 
suchsthiere iiberlebten den Eingrifif langere Zeit (bis 
uber 8 Monate) und zeigten durcJi ihr Verhalten das 
Ausbleiben jeder Storung der, zu Anfang durch einfache 
Mehrarbeit des Herzens, spater durch Hypertrophie des. 
linken Ventrikels herbeigefuhrten Compensation. In 
einzelnen Fallen beobachtete er auch das Eintreten 
mycotischer Endocarditis, einer Erkrankung, die spater 
durch die Untersuchungen von Orth^ und Wysso- 
kowitsch2)j Ribbert, Frankel u. a. weiterhin ge- 
klart wurde. 

Die Arbeit von Jager^) bestatigte bei Hunden 
die bisher gewonnenen Erfahrungen. Bei Kaninchen 
dagegen fand dieser Autor nach kiinsthcher Aortenin- 
sufficienz einen Abfall des Blutdrucks. 

Etwas abweiehende Anschauungen vertritt Fran- 
Qois-Franck*). Auch er hat in einer Reihe von Ar- 
beiten iiber kiinstliche Aorteninsufficienzen berichtet. 
Leider waren mir seine Arbeiten im Original nicht zu- 
gangig. Ich muss mich daher darauf beschranken, aus 
den V i r c h w'schen Jahresberichten iiber Fortschritte 
der gesammten Medicin seine wichtigsten Ergebnisse 
zusammenzustellen. Dieselben lauten etwa wie folgt: 



1) J. Orth. Ueber die Aetiologie der experimentellen En- 
docarditis. Vir chow's Archiv Bd. 103, 1886. 

2) Dr. W. Wyssokowitsoh. Beitrftge zur Lehre von der 
Endocarditis. V ire how's Archiv Bd. 103, 1886. 

3) Jager S. de. Ueber das Verhaltniss des arteriellen Blut- 
draoks bei plOtzlicher Insuff. d. Aortenklappen. PflUgger^s Arch. 
Bd. XXI, 1883. 

4) Francois-Franc k. Compt. rend, de la soc. de biol. 1883, 
pag. 31. — Reproduction exp^rimentale de Tinsufflsanoe aortique. 
Boll, de TAcad^mie de m^decine 1886 Nr. 2. 



11 



1. Nach Erzeugung kiinstlicher Insufflcienzen der 
Aortenklappen sterben die Thiere oder erholen sich. 
Sterben die Thiere, so erfolgt der Tod, weil der Herz- 
muskel dem riickstromenden Blute nicht Widerstand 
leisten kann ; erholt sich das Thier, so erfolgt die Wie- 
derherstellung auf Grund gesteigerter funetionel- 
ler Nerventhatigkeit. 

2. Was den Mechanismus der gesteigerten Herz- 
action betrifft, so fand er, dass bei Thieren die con- 
secutive Herzhypertrophie nicht dem Grade der Insuf- 
ficienz proportional ist, sondern dem Grade der Reizung 
der Klappen entspricht. 

3. Die Aorteninsufficienz erzeugt nur das systo- 
lische Gerausch, das sich bis in die Diastole erstreckt. 
Jedes andere diastolische Gerausch spreche fiir eine 
weitere Erkrankung : Sclerose der Mitralklappe oder fiir 
die Existenz eines quergestellten Klappenstranges oder 
eine sonstige Aorten affection. Dass der arterielle Mittel- 
druck nicht sinkt, bestatigt auch er. Die an den Arte- 
rien, namentlich der Cruralis, bei Aorteninsufficienz 
horbaren Gerausche halt er fiir artificiell hervorgerufen 
durch den Druck des Stethoscops. In einer anderen Ar- 
beit legt er die Resultate nieder, die er durch Versuche 
iiber die Vermehrung der Herzkraft und die Verengerung 
der contractilen Gefasse bei Insufficienzder Aortenklap- 
pen gewonnen hatte. An Saugethieren suchte er eine 
Vermehrung der Herzkraft und durch Versuche mit 
kiinstlicher Circulation am Herzen der Schildkrote und 
einiger Kaltbliiter eine gleichzeitige Verengerung der 
contractilen Gefasse nachzuweisen. Letztere ist durch 



1) Francois-Franc k. Sur Taugmentation de force du 
coeur et le reserrement des vaisseaux contractiles etc. Compt. 
rend, de la soc. de biol. 1883. 
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directe oder reflectorische iDtervention des vasomoto- 
rischen Nervenapparates erzeugt. Durch Combination 
dieser beiden functionellen . Modificationen lasse sich bei 
der Insufficienz der Aortenklappen die Wiederherstel- 
lung des arteriellen Druckes auf seinen mittleren 
Werth verstehen. Auch das Zustandekommen der 
physikalischen Symptome und andere Erscheinungen, 
so den Cappillarpuls (Nagelpuls, Retinalpuls), erklart 
er auf diese Weise. Man bemerkt somit, dass Fran- 
Qois-Franck die wesentlichen Ergebnisse von Cohn- 
heim und Rosenbach bestatigt und nur beziiglieh 
der Erklarung andere Auffassungen experimentell zu 
rechtfertigen sucht. 

Von Interesse fiir die uns beschaftigende Frage 
ist auch die Arbeit von Timofejew^) in St. Petersburg. 
Er beschaftigt sich allerdings vorzugsweise mit den 
auscultatorischen Erscheinungen am Herzen und an 
den Gefassen, auf welche ich vorlaufig nicht genauer 
eingehen mochte. Daneben aber macht er auch darauf 
aufmerksam, dass nach artificiell erzeugten Aorteninsuf- 
ficienzen der Blutdruck bei Hunden nicht selten 
eine Abnahme erfahrt, welche sich auf eine lan- 
gere Reihe von Tagen und Monaten erstrecken kann. 
Friiher hatte nur Jager eine Druckabnahme und 
zwar bei Kaninchen nach Durchstossung der Aorten- 
klappen beobachtet; bei Hunden war niemals eine 
Druckanderung zu verzeichnen gewesen. Es scheint 
demnach, dass auch das wichtigste bisher gewonnene 
Ergebniss, das Constantbleiben des Aortendruckes vor 
und nach Durchstossung der Herzklappen, nicht unbe- 
dingt regelmassig eintritt. Dieser Umstand lenkt so- 

1) Ti mote jew. Zur Frage liber Insufficienz der Semi- 
lunarklappen der Aorta. Berl. Wochenschr. Nr. 24 und 25. 18S8. 
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fort den Blick auf das Aortensystem und es erhebt sich 
die Frage, in weleher Weise dieses den experimentellen 
Eingriff beantwortet. Bereits Rosenbach hat darauf 
hingewiesen, dass einige Tage nach der Operation die 
grossen Arterienstamme der Versuchsthiere sehr weit 
befunden werden. Genauere Naehrichten liegen aller- 
dings in dieser Beziehung nicht vor. Nur FranQois- 
Franck ist, wie ich aus den Referaten iiber seine Arbei- 
ten entnehme, der Meinung, dass wenigstens in der ersten 
Zeit nach Erzeugung kiinstlicher Aorteninsufficienz der 
Blutdruek, zum Theil auch durch eine auf vasomoto- 
rischem Wege hervorgerufene Verengerung der Zweige 
des Aortensystems, constant erhalten bleibe, indem das 
Gefasssystem sich seinerseits den veranderten Circu- 
lationsbedingungen anpasse. 

Offenbar ist somit die hier erorterte Frage eine 
ziemlich verwickelte, und eine Einigung diirfte wohl 
erst zu erwarten sein, wenn alle in Betracht kommen- 
den Factoren einer Priifung unterzogen sein werden. 
Es wird sich darum handeln, nicht nur den Blutdruek 
und die Pulsfrequenz, sondern auch das Verhalten des 
Gefasssystems zu priifen. Was aber das letztere betrifft, 
so haben die Versuche, welche Prof. Thorn a gemein- 
sam mit Israelsohn anstellte, ein bemerkenswerthes 
Ergebniss gehabt. Es zeigte sich namlich, dass die 
Blutstromung in der Netzhaut des Auges in den ersten 
Tagen nach dem experimentellen Eingriff am Herzen 
keine Storung aufweist, wahrend spater hier ophthal- 
moskopisch die Erscheinung pulsirender Arterien nach- 
weisbar wird. Es hat dieses Ergebniss der ophthal- 
moscopischen Untersuchung ein um so grosseres Ge- 
wicht als dasselbe erhoben wurde durch einen auf 
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diesem Gebiete erfahrenen Ophthalmologen, Prof. Raehl- 
mann. In seinem Berichte fiber diese VersucheO kommt 
Prof. Thorn a zu dem Ergebnisse, dass yermuthlich 
eine Aenderung in dem elastischen Verhalten der Netz- 
hautarterien den Erfolg erklare. Nun euthalten aber 
die Wandungen der Netzhautarterien nicht nur La- 
mellen, welehe aus elastischem Qewebe bestehen, son- 
dern auch glatte Muskelfasern in circularer Anordnung, 
wenn diese auch in den kleineren Zweigen der Arterien 
der Netzhaut sparHcher vorkommen. Da auch die 
glatten Muskelfasern elastische Eigenschaften haben, 
muss man daher unterscheiden einerseits zwischen der 
Elasticitat der lebenden Arterie, bei welcher neben den 
elastischen Eigenschaften der Gewebe auch der durch 
die Innervation der Muskelfasern bedingte Tonus in 
Rechnung kommt und andererseits zwischen der Elas- 
ticitat der aus dem Korper ausgelosten, uberlebenden 
Oder abgestorbenen Arterie, die wie Wertheim und 
Luck nachwiesen in der ersten Zeit nach dem Tode 
annahernd unverandert bleibt. Alle diese Momente 
zu prufen erfordert sehr verschiedenartige experimen- 
telle Hilfsmittel. Ich habe mich daher vorlaufig darauf 
beschrankt, jene Eingangs erorterte Frage zu losen, 
inwiefern kunstlich erzeugte Insufficienzen 
der Aortenklappen bei Hunden eine Aende- 
rung in. der Elasticitat der aus dem Korper 
entfernten Arterien zur Folge haben. Nach L6- 
sung dieser verhaltnissmassig leicht und sicher zu beant- 
wortenden Frage, wird man dann mit geringeren Schwie- 
rigkeiten auch die ubrigen in Angriff nehmen konnen. 

1) V. Graefe's Archiv f. Ophthalmologie, 6d. XXXV, pag. 2. 



Versuchsergebnisse. 

i/as allgemeine Gesetz, dass die Dehnungen elas- 
tischer Korper proportional den Spannungen zunehmen, 
ist von Weber^) fiir organische Korper dahin modi- 
fieirt worden, dass die Dehnungen in einem bedeutend 
geringeren Grade, als die Spannungen wachsen. Fer- 
ner ist nach ihm die primare Dehnung von der end- 
lichen zu unterscheiden. 

Wertheim^) hat dieses von Weber fiir organi- 
sche Koi-per gefundene Gesetz auch an den Geweben 
von Menschen und Thieren bestatigt und einen mathe- 
matischen Ausdruck dafiir aufgestellt. Wenn man nam- 
lich auf einer Abscissenaxe die zur Spannung der 
Gefasswand verwendeten Gewichte auftragt und die 
entsprechenden Dehnungen als Ordinaten errichtet, so 
bilden die verbundenen Endpunkte der letzteren keine 
gerade Linie, wie bei den anorganischen Korpern, son- 
dern annahernd eine Hyperbel. 



1) M. Weber. Poggendorff'sche Annalen, Bd. LIV, pag. 1. 

2) Wertheim. Memoire sur P^lasticite et la coh^sioxi des 
principaux tissas du corps humain. Annales de Chimie et de 
Physique, UI. S6rie 1847, T. XXI. 
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Die Erfahrungen Wertheim's haben inzwischen 
von vielen Seiten her, speeiell fiir die Arterien, Be- 
statigung erfahren, so namentlich von Volkmanni), 
Israel2)j Grunmaeh^), Thoma und Kafer^), Luck^). 
Es haben aber Thoma undKafer eine zugleieh auch 
sehr bequeme handhche Versuchsanordnung gegeben, 
welche es gestattet, die Elasticitat ausgeschnittener 
Arterien relativ genau zu messen. Auch ich habe 
mich dieser, im 116. Bande des Archives fiir patholo- 
gische Anatomic beschriebenen, Methode zur Elastici- 
tatsbestimmung bedient. Die Messungsresultate aber 
habe ich, wie meine Vorganger, in Proportionalzahlen 
umgerechnet. 

Meinen Versuchen dienten 20 Hunde. Bei 11 von 
diesen erzeugte ich grosse Defecte an den Aortenklappen ; 
die iibrigen wurden zur Controluntersuchung verwendet. 

Die Durchstossung der Aortenklappen er- 
folgte im Wesentlichen in gleicher Weise, wie Becker, 
Cohnheim und Rosen bach vorgegangen waren. 
Wie Becker benutzte ich die linke Carotis, welche 
meines Erachtens leichter die Sonde in die Aorta 
ascendens fiihrt und ausserdem bequemer zur rechten 



1) Yolkmann. Ueber Elasticit&t der organischen Gewebe. 
Arch, von Reichert und Du Bois Reymond, 1869. 

2) 0. Israel. Ueber erworbene St5rangen in den Elasti- 
citatsverhaltnissen der grossen GefUsse. Virchow's Archiv, 
Bd. 103, 1886. 

3) E. Grunmach. Ueber die Beziehung der Dehnungs- 
curve elastischer R(Jhren zur Pulsgeschwindigkeit. Archiv fUr 
Physiologie, 1888 

4) Thoma und Kftfer. Ueber die Elasticitat gesunder und 
kranker Arterien. Virchow's Archiv, Bd. 116. 

5) A. Luck. Ueber Elasticitatsverhaltnisse gesunder und 
kranker Arterien wande. Inaugural-Dissertation, Dorpat 1889. 
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Hand des Operateurs liegt. Dabei habe ich eine von 

Prof. Thorn a construirte Sonde als sehr zweckmassig 

befunden. Sie besteht aus einem langen, drehrunden, 

polirten und vernickelten Stahldrat, welcher iiberall 

genau gleiche Dicke aufweist und gerade das Lumen 

der Carotis fiillt. Da letztere bei verschiedenen Tbieren 

ungleiches Caliber hat, bedarf man allerdings mehrerer 

derartiger Sonden von verschiedener Dicke. Dafiir hat 

man aber auch den Vortheil eines sehr festen zuver- 

lassigen Instrumentes , welches zugleich das Lumen 

der eroffneten Arterie jederzeit dicht schliesst und jede 

Blutung wahrend der Manipulation verhindert. Iq der 

Nahe der abgerundeten Spitze dieser iiberall gleich- 

dicken Sonden war ein Hacken eingefeilt wie die Fi- 

gur 1 in vergrossertem Massstabe zeigt, so zwar, dass 

der Hacken an keiner Stelle iiber die zuvor cyhndrische 

Flache der Sonde vortrat. Auch war das Greifende 

des Hackens wohl abgerundet, damit es beim Zuriick- 

ziehen nicht leicht irgendwo in unbeabsiehtigter Weise 

hangen bleiben konne. Mit dieser Sonde durchstiess 

ich gewohnlich das vordere, rechte Segel der Aorten- 

klappe. Sodann drehte ich, wahrend die Sonde im 

Ventrikel sich befand, den Hacken so, dass er beim 

Herausziehen den noch unzerrissenen Rand der Klappe 

fasste und ausriss. Um diese Handhabung zu erleich- 

tern, findet sich an dem Ende der Sonde, welches der 

Operateur in der Hand halt, ein Feilstrich als Marke 

derjenigen Seite der Sonde, auf welcher der Eingang 

zum Hacken liegt. 

Auch ich habe im Anfang drei Hunde verloren, 

denen ich die Aortenwand oder den linken Ventrikel 

durchstiess. Diese Versuche wurden natiirlich ausge- 

2 
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schieden. Spater aber gelang mir die Operation nahezu 
regelmassig und ohne erhebliche Schwierigkeiten. Nur 
mochte ich im Widersprucii zu Timofejew von der 
Anwendung starker Gewalt abrathen. Mit den von 
mir benutzten Sonden ist ein starkerer Druck beim 
Durchstossen der Klappe nicht erforderlich. Jeder 
starkere Widerstand zeigt, dass man auf falschem Wege 
ist. Indem man beim Herausziehen der Sonde den 
Klappenrand mit dem Hacken fasst und aiisreisst, 
erzeugt man recTit starke Insufficienzen, die sieh sofort 
durch deutlich, auscultatorisch wahrneiimbare Gerausche 
am Herzen — in der Kegel systolisqhes und diastolisches 
Blasen — sowie durch den charakteristischen Puis 
bemerkbar machen. Vor den Versuchen wurden die 
Hunde durch subcutane Injection von 3—4 Pravaz- 
schen Spritzen einer 3^ Morphiumlosung beruhigt. 
Es versteht sich von selbst, dass wahrend des Versuches 
streng aseptisch verfahren und alle zu verwendenden 
Gegenstande, sowie die Hande des Operateurs sorgfaltig 
gereinigt und erstere mit Dampf- oder trockener Hitze 
sterihsirt wurden. Nach Durchstossung der Klappen, 
zieht man die Sonde heraus, unterbindet die Carotis 
und desinficirt das Operationsfeld am Halse. Die Wunde 
wird durch Nahte geschlossen, darauf antiseptisch ver- 
bunden. Nach 4 — ^5 Tagen entfernt man die Nahte; 
die Wunde ist dann in der Kegel gut geheilt. Doch 
kommt es wohl vor, dass unruhige Thiere den Verband 
vorzeitig losen. Dies hat dann etwas Eiterung im 
Gefolge. Diese war Jbei einzelnen Versuchen nach- 
weisbar jedoch nur innerhalb verschwindend enger 
Grenzen, da bekanntUch auch schwere Verletzungen 
beim Hunde ohne besondere Zwischenfalle heilen. In 
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der Folge zeigten die Hunde keine Storungeh bis auf 
einen, welcher, sechs Wochen nach Durchstossung der 
Aortenklappen, unter den Erscheinungen hochgradiger 
Anaemie starb. Leider konnte ich ihn nicht seciren; 
er ist daher in der oben angegeben Zahl von Versuchen 
gleichfalls nicht beriicksichtigt. 

Die operirten Thiere blieben bei guter Fiitterung 
und sorgfaltiger Pflege langere Zeit, 39 — 105 Tage, am 
Leben. Dann warden sie bei anscheinendem Wohl- 
befinden durch einen Stich in das Herz getodtet, nach- 
dem kurz zuvor der auscultatorische und ophthalmosco- 
pische Befund durch Prof. Unverricht und Prof. 
Raehlmann erhoben war, welchen beiden Herren ich 
fiir ihre giitige Hilfeleistung nochmals meinen verbind- 
lichsten Dank ausspreche. Auch das K()rpergewicht 
wurde unmittelbar vor der Todtung bestimmt. Nach 
der Todtung der Versuchsthiere wurde zunachst an 
verschiedenen Arterien, an der Carotis dextra, an der 
Arteria ihaca externa sinistra und an der Arteria cru- 
ralis sinistra die Elasticitatsmessung mit aller Sorgfalt 
vorgenommen. Dabei will ich bemerken, dass ich mir 
zuvor an anderen Thieren ausgiebige Uebung und Er- 
fahrung in der Handhabung des Instruments erworben 
hatte. Sodann folgte die Section des Versuchsthieres 
und die Wagung des Herzens behufs Peststellung einer 
etwa eintretenden Hypertrophic des linken Ventrikels. 

Die Messung der Elasticitat der Gefasswand nach dem oben 
citirten Verfahren von Thoma und Kafer geschieht dadurch, 
dass die au» der Leiche entnommene Arterie in einer feuchten 
Kammer zwischen zwei verstellbaren KanUlen eingebunden wird, 
wobei man dafttr Sorge tragt, dass das GefissstUck wieder seine 
ursprtingliche, in der Leiche bei normaler KOrperhaltung vor dem 
Herausschneiden gemessene Lange einnimrat Die eine Kantile 
ist verschlossen. Durch die andere kann man bei verschieden 

2» 
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hohem, durch einen Quecksilbermanometer ablesbarem Drucke, 
Luft in das Gefksslumen eintreiben. Man misst sodann mit Hilfe 
einer Mikrometerschraube und eines Ablesefernrohres den liasseren 
Durchmesser der Arterie bei verschiedenem Drucke des Inhalts 
und ist somit in die Lags versetzt, zunftcbst die Zuuahme des 
^.usseren Durcbmessers der Arterie zu vergleichen mit der H5he 
des Binuendrucks. Die entsprechenden Zahlen linden sich in den 
Versucbstabellen. Auch habe ich, unmittelbar nach Ausfttl^rung 
der in den Tabellen verzeichneten Messungen, den Druck im 
Gefasslumen auf 75—90 Cm. Hg. gesteigert. Da hierbei ausser 
stark hervortretender Schlangelung des Getkssstttckes kein be- 
sonderer Erfolg erzielt wurde, habe ich in den Tabellen von der 
Einfttgung einer besonderen Notiz Abstand genommen. Aus den 
Tabellen aber erhalt man eine Vorstellung von dem elastischen 
Yerhalten der GetUsswand und kann ohne Schwierigkeit und in 
durchaus zuverlSLssiger Weise Qber eine Zunahme oder Abnahme 
der Elasticitat entscheiden. 

Man darf aber nicht rait Bestimmtheit erwarten, die Wert- 
heim'sche hyperbolische Curve zu finden, wenn man im Coordi- 
natensystem die zusammengehorigen Werthe von Druck und Ge- 
f£Lssdurchmesser als Abscissen und Ordinaten auftrSrgt. Die Gefkss- 
wandspannung ist in circulftrer Richtung nftmlich proportional zu 
setzen dem Werthe Dd, in welchem D den Druck des Gefllssinhaltes 
und d den Durchmesser der Lichtung bezeichnet. Ferner ist der 
Gefkssumfang proportional dem Durchmesser. Die Wertheim- 
sche Hyperbel ist somit, wie Prof. T h o m a mich erinnert, zu er- 
warten, wenn man als Abscissen eintr^gt das Product Dd und als 
Ordinaten den Werth d, wie dies wenigstens ftlr die Mittelzahlen 
der Beobachtungsreihen geschehen wird. Uebrigens habe ich ftlr 
jede gemessene Arterie den bei einem Druck von 2 Cm. Hg beob- 
achteten ausseren Durchmesser der Arterie = 1 gesetzt und die 
Ubrigen Zahlen proportional dieser einen Masseinheit geSLndert, 
was ohne StOrung die Uebersicht erleichtert. Auch jetzt begeht 
man noch einen kleinen Fehler, indem man den Unterschied 
zwischen dem ausser en und inneren Durchmesser der Arterie 
vernachlassigt. 

Ich wende mich zunachst zu den Ergebnissen der 
Wagung der ganzen Thiere und des Herzens. Da ich 
nur bei wenigen meiner Yersuchsthiere die Wagungen 
voUstandig habe, benutze ich auch die entsprechenden 
Zahlen der von Thorn a und Israelsohn angestellten 
Versuche. Sie sind in folgender Tabelle zusammen- 
gestellt. 
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Tabelle I. 

Korpergewicht, Herzgewicht und Verhaltniss beider bei 
Hunden mit artificieller Aorteninsufficienz. 



Versuchs- 
Nummer. 


Dauer d. 
Jahre 


Insa£f. valv. Aortae. 
. Monate. Tage. 


AUgem. 
K5rper- 
gewicht. 


Herz 

in 
toto. 


Verhalt- 
niss des 
Herzgew. 
zum KOr- 
pergew. 


Lyda* 


f innerhalb 24 h. 


9100 


62.5 


145.60 


A* 


— Jahr 


— Monat 27 Tage 


7830 


107.6 


72.77 


K 


n 


1 . 19 „ 


7600 


72 


105.55 


H 


n 


2 „ 1 „ 


5600 


60 


93.33 


C 


n 


2 „ 10 „ 


16450 


130 


126.54 


D 


n 


2 „ 11 „. 


5900 


64 


92.19 


B* 


n 


3 „ 10 „ 


20010 


234.5 


85.33 


D* 


r> 


4 „ 2 „ 


14760 


212.9 


69.32 


C* 


n 


4 « *J n 


20600 


174 


118.39 


E* 


?i 


n „ 7 „ 


14000 


144.5 


96.88 


F* 


1 „ 


2 „ 7 „ 


24.200 


300 


80.66 


G' 


1 „ 


5 „ 10 „ 


22250 


327.5 


67.94 


H* 


1 „ 


5 „ 22 „ 


14550 


218.7 


66.52 


I* 


2 „ 


11 „ 13 „ 


16.750 


2217 


75.55 


K* 


3 „ 


2 „ 6 „ 


4362 


50.5 


86.38 


L* 


3 „ 


2 „ 23 „ 


15360 


198 


77.57 




Ai 


SuTTima 1460.52 


rithm. N. 


[ittel 


91.28 1 



Anm. Die mit einem Sternchen bezeichneten 
stammen aus Prof. Thorn a's Protocollen. 

Als Korpergewicht ist hier das Gewicht des leben- 
den Thieres unmittelbar vor dem Tode verzeichnet, 
und als Herzgewicht das Gewicht des ganzen, an der 
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Wurzel abgetrennten Herzens mit Einschluss der Vor- 
hofe, jedoch nach sorgfaltiger Entfernung der Blutreste, 
zu welchem Behufe die Herzhohlen eroffnet wurden. 
Der letzte Stab der Tabelle enthalt die Verhalthisszahl 
dieser beiden Gewichte: Korpergewieht getheilt durch 
Herzgewicht. Das arithmetische Mittel dieser relativen 
Herzgewichte betragt OljS. In derselben Weise habe 
ich auch, wie aus Tabelle 11 ersichtlich ist, bei 9 ge- 
sunden Hunden das relative Herzgewicht bestimmt. 



Tabelle II. 

Korpergewieht, Herzgewicht und Verhaltniss beider bei 

gesunden Hunden. 



Nr. 


Allgemeines 
Korper- 
gewieht. 


Herzgewicht. 


Verhaltniss 
beider. 


- IV 

IX 

VTT 

n 

XI 

I 

V 

m 

VI 


12350 Grm. 
7000 „ 
8500 „ 
9200 „ 
7700 „ 
5100 „ 
5580 „ 
3500 „ 
7300 „ 


117 Grm. 

58 „ 
76 „ 
64 „ 

59 „ 
39 „ 
46 „ 
28 „ 
50 „ 


105.56 GiTTi. 
120.69 „ 
111.84 „ 

143.75 „ 
130.51 „ 

130.76 „ 
121.30 „ 
125.00 „ 
146.00 „ 


Arithmet. 
Mittel 






126.16 Grm. 



In dieser Tabelle sind die Thiere nach dem ophthal- 
moscopischen Befunde geordnet. Die Bedeutung dieser 
Anordnung wird spater zu erortern sein. 
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Die Verhaltnisszahl, Korpergewicht getheilt durch 
Herzgewicht, betragt hier im Mittel 126.2. Rechne ich 
auch noch das Wagungsergebniss von fiinf weiteren 
Hunden hinzu, wie es von Israels ohn gewonnen 
wurde, so andert sich diese Mittelzahl nur in uner- 
heblieher Weise, sie gewinnt den Werth 125.3. 

Zunachst ist durch diese Zahlen klargelegt, dass 
das Herz der mit Aorteninsufficienz belasteten Hunde 
verhaltnissmassig bedeutend schwerer ist als das Herz 
der Normalthiere. Damit ist bewiesen, dass auch 
bei unseren Versuchsthieren die Aorteninsuffi- 
cienz eine Hypertrophic des Herzens zur 
Folge hat. Ich kann diesem Ergebniss hinzufiigen, 
dass regelmassig auch der linke Ventrikel des Herzens 
bei diesen kiinstlichen Aorteninsufficienzen weiter be- 
funden wird als der rechte. 

Die Betrachtung der anatomischen Praparate 
lehrt weiterhin, dass die Hypertrophic der Muskulatur 
sich mindestens vorwiegend, wenn nicht fast ausschliess- 
lich, am linken Ventrikel kundgiebt. 

Bemerkenswerth ist indessen die Thatsache, dass 
die Gewichtszunahme des Herzens bereits 27 Tage nach 
Erzeugung der Insufficienz voUstandig ausgesprochen 
ist. Es erinnert das an ahnliche Befunde, welche Wla- 
dimiroff^) erhob, als er im hiesigen pathol. Institute 
die allerdings viel geringere Hypertrophic des Herzens, 
welche nach Unterbindung des einen Urether eihtritt, 
untersuchte. Wladimiroff fand bei seinen Versuchen, 
bereits zwei Tage nach Unterbindung des Urether 



1) Wladimiroff, liber die Ruckwirkung der artificieUen 
Hydronephrose auf das Herz: Diss, inaug. Dorpat 1889. 
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rolativ 8ehr schwere Herzen, undWklart diese Thatsache, 
da doch wohl in zwei Tagen noch keine wagbare 
(lowichtezunahme der Herzmuskelfasem eintreten diirfte, 
durch oino Wasseraufnahme in den Herzmuskel, welche 
viollcicht nur den Charakter eines interstitiellen Oedems 
hab(?, und welche dann ohne Grenze in die eigentliche 
Gewichtszunahme der Muskelfasern iibergehe. Viel- 
loicht liogen auch hier ahnliche Verhaltnisse vor. Sie 
luHHon sich indessen nicht genauer feststellen. Sicher 
iHt nur die Gewichtszunahme nachweisbar und dass 
diotiii bereits, wio Tabelle I lehrt, nach 27 Tagen sehr 
deutlich horvortritt, ist eine Thatsache, welche spater 
b(^i Deutung der Befunde nicht zu iibersehen sein wird. 
Icli will indessen bemerken, dass ich hier von einer 
Priifung dor Bedeutung der individuellen Verschieden- 
hi'iten, woloho die arithmetischen Mittel etwas unsicher 
zu nuiohon goeignet sind, abgesehen habe. Ein kurzer 
lUick auf TaboUe 1 und 11 zeigt, dass der besprochene 
Krfolg vollstiindig ausserhalb der durch die indivi- 
duolion Untorschiede bedingten Fehlergrenzen liegt und 
audi ohne genauere Rechnung als feststehend aner- 
kaunt worden darf. 

Ich wende mich nun zu den Elasticitatsmessun- 
gon an den Arterien, in dem ich zugleich auf die im 
Anhange gegebenen Auszuge aus den Versuchsproto- 
oollon verweise. Die folgenden Tabellen III, IV und 
V onthalt^n fur die mit Aorteninsufficienz behafteten 
Vorsuchsthiere die unmittelbaren Ergebnisse der Mes- 
sung, jodoch nach der Umrechnung in Proportional- 
Ralilon. E^ wurde daboi dor Durchmesser jedes Ge- 
fiisses bei einem Binnondrucko von H Cm. Hg gleich 
dor Einheit gosoUt^ und die iibrigen Ablesungen auf 
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diese Einheit zuruckgefiihrt. Es folgen sodann die 
Tabellen VI, Vn und VIII, welche das Ergebniss ana- 
loger Beobachtungen an sonst normalen Hunden ent- 
halten. 
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Zunachst wird die Aufmerksamkeit angezogen von 
den Tabellen III, IV und V welche die mit artificieller 
Insufficienz der Aortenklappen behafteten Hunde be- 
treffen. In diesen Tabellen sind die Versuche nach der 
Zeit geordnet, welche zwischen der Erzeugung der 
Aorteninsufficienz und der Todtung des Versuchsthieres 
verstrich. Man bemerkt, dass meine Versuche sich auf 
den Zeitraum zwischen dem 39. und 105. Tage 
nach der Operation beziehen. Verfolgt man sodann 
bei den verschiedenen Thieren die bei steigendem Drucke 
wachsende Vergrosserung des Durchmessers der Arte- 
rien, so nimmt man allerdings mancherlei Unterschiede 
wahr. Namentlich erscheint bei den wahrend des Lebens 
vorzugsweise in Betracht kommenden Druckhohen vofi 
12—24 Cm. Hg die Arteria iliaca externa dehnbarer als, 
die Carotis communis dextra, und letztere wiederum 
dehnbarer als die Arteria cruralis. Dies sind Unter- 
schiede, welche, wie ein Blick auf die Tabellen VI, 
Vn und VIII lehrt, auch bei den gesunden Hunden 
wiederkehren und oflfenbar in dem besonderen Bau 
dieser Arterien ihre Veranlassung haben. Bei den ge- 
sunden Hunden macht sich auch ein kleiner, aber bei 
alien Druckhohen regelmassig wiederkehrender Unter- 
schied in dem Verhalten der rechten und linken Ca- 
rotis bemerkbar, so zwar dass die rechte Carotis durch- 
schnittlich (arithjnet. Mittel) bei gleichem Drucke etwas 
starkere Dehnungen erleidet als die linke Carotis. Bei 
den operirten Hunden konnte selbstverstandlich nur die 
eine Carotis der Messung unterzogen werden. Unter 
solchen Verhaltnissen wird es daher nothwendig bei 
Besprechung der Mittelzahlen immer nur gleichnamige 
Arterien zum Vergleiche zu bringen. 
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Innerhalb des Zeitraumes vom 39. bis 105. Tage, 
von der Zerreissung der Aortenklappen an gecechnet, 
findet man weiterhin keine deutliche Aenderung 
in dem Verhalten der Arterien, welche etwavon 
der Zeitdauer der Erkrankung abhangig ware. 

Namentlieh gilt 'das fiir die Durehmesser der Ar- 
terien bei den am meisten interessirenden Druckhohen 
zwisehen 2 und 16 Cm. Hg. AUein auch bei dem 
Drucke von 20 und 24 Cm. Hg. ist keine deutliche 
Abhangigkeit der Dehnung von der Zeitdauer der Er- 
krankung nachweisbar. 

Aus diesem Ergebnisse leite ich zunaehst die Be- 
rechtigung ab, Mittelzahlen aus den bei Aorteninsuffi- 
cienz gefundenen Durchmessern der Arterien zu be- 
rechnen, wie dies in den untersten Horizontalreihen der 
Tabellen III — V geschehen ist. 

Die Versuche in den Tabellen VI, VII und VIII 
habe ich nach dem ophthalmoscopischen Befunde zu 
ordncn gesucht. Es zeigte sich bei den sehr eingehen* 
den Priifungen, die Prof. Raehlmann auf raeine Bitte 
yornahm, dass der Qrad der Schlangelung der Netz- 
hautarterien des Hundes unter anscheinend normalen 
Verhaltnissen mancherlei Verschiedenheiten darbietet, 
welche allerdings schwer abwagbar sind, im Ganzen 
und Grossen jedoch nicht geleugnet werden konnen. 
Auch fand sich bei einem, sehr ruhig sich der ophthal- 
moscopischen Untersuchung (aufrechtes Bild) darbie- 
tenden Hunde (V), einmal eine schwache locomotorische 
Pulsation eines hufeisenformig gekriimmten Abschnittes 
der Netzhautarterien. Bei einera anderen Thiere (I) 
eine pulsirende Vene. Ich habe daher in den genannten 
Tabellen VI — VIII den Versuch gemacht, diese Umstande 
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zu berLicksichtigen, indem ich zuerst die Hunde anfuhrte, 
welche gestreckt verlaufende Netzhautarterien zeigten 
(IV und IX). Dann folgen die Thiere (VII, II, XI, I, 
V) mit schwach geschlangelten Netzhautarterien, end- 
lich die Hunde (III und VI) mit stark geschlangelten 
Retinalarterien. Die Hunde I und V wurden dabei 
innerhalb ihrer Gruppe (schwache Schlangelung der 
Netzhautarterien) an den Schluss gestellt, weil sie zu- 
gleieh an dazu sehr geeigneten Stellen der Venen be- 
ziehungsweise der Arterien Spuren von Pulsation erken- 
nen liessen. Wenn auch Pulsation und Schlangelung 
nicht gleichwerthige Erscheinungen sind, wie spater 
ausfiihrlicher erortert werden wird, so ist es doch wahr- 
scheinlicb, dass die Storungen, welche in sonst gesun- 
den Augen starkere Schlangelung der Netzhautarterien 
bewirken, auch das Auftreten pulsatorischer Erschei-' 
nungen begiinstigen. 

Nach dieser Motivirung der in den Tabellen VI 
bis VIII gewahlten Reihenfolge der Versuche, kann ich 
allerdings darauf hinweisen, dass eine fliichtige Betrach- 
tung der Tabellen VI und VIII etwas starkere Dehnun- 
gen bei den zuletzt angefuhrten Versuchen erkennen 
lasst. Diese werden spater genauer zu erortern sein, 
insofern als bei ahnlicher Gruppirung ein analoger Er- 
folg auch bei den mit Aorteninsufficienz behafteten 
Hunden sich bemerklich macht. Es sind das Unter- 
schiede in dem Verhalten der Gefasswand, welche bei 
Aorteninsufficienz ebenso hervortreten wie bei den an- 
scheinend normalen Hunden und deshalb die Vergleichs- 
fahigkeit beider Versuchsreihen nicht aufheben, wenn 
sie dieselbe auch erschweren. Es ist wohl anziinehmen — 
leider war es bei Abwesenheit von Prof. Raehlmann 

3 
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nieht moglieh dies sieher festziistelleii — dass aueh bei 
den zur Erzeugung der Aorteninsuffieieiiz verwendeten 
Hunden ahnliche Yerschiedenheiten bestanden haben, 
ehe die Durchstossung der Aortenklappen vorgenommen 
wurde. Daher nehme ieh keinen Anstand, aueh aus 
den fur anselieinend gesunde Hunde gewonnenen Ean- 
zelbeobachtungen Mittelzahlen abzuleiten. Diese sind 
in den untersten Horizontalreihen der Tabellen VI, Vn 
und Vin aufgefuhit. 

Vergleicht man nun die aiithmetischen Mittel der 
Tabellen III — VIQ, wobei man zufolge der fruheren 
Bemerkung, jeweils nur gleiehnamige Arterien der ge- 
sunden und der kranken Thiere berueksiehtigt, so tritt 
die grosse Uebereinstimmung der Resultate schlagend 
hei-vor. Die Dehnungen gleiehnamiger Arte- 
rien bei gleichem Drucke sind bei den gesun- 
den und bei den mit Aorteninsuffieienz behaf- 
teten Hunden innerhalb des 39. — 105. Tages der 
Erkrankung gleieh gross. Um dieses wiehtige Er- 
gebniss iibersichtlicher zur Anschauung zu bringen, habe 
ieh die graphische Methode der Darstellung versuehl. 

Dabei schien es jedoch zweekmassig von der Deh- 
nung auf die Elasticitat liberzugehen. Wie bereits oben 
entwickelt, ist die Spannung einer Gefasswand in eir- 
cularer Richtung proportional zu setzen dem Producte 
Dd des zur Dehnung verwendeten Druckes D mit dem 
Durehmesser der Gefasslichtung d. Indem man die Frage 
nach der Elasticitat der Gefasswand erhebt, fragt man nach 
dem Verhaltniss der Spannung Dd. zu dem Durehmesser 
d. Diese Werthe sind aus den arithmetischen Mitteln 
obiger Tabellen UI — VIII leicht zu berechnen. Sie sind 
in der folgenden Tabelle IX zusammengestellt. 
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Tabelle IX. 

Aenderung des Durchmessers d der Artericn bci Aen- 
derungen der Wandspannung Dd in Proportionalzahlen. 



Arteria Carotis communis d 


extra. 




Normal. 


Aorteninsufficienz. 




Dd = Wand- 


d — Durch- 


Dd = Wand- 


d — Durch- 




spannung. 


messer. 


spannung. 


messer. 




2.000 


1.000 


2.000 


1.000 ■ 




4.272 


1.068 


4.256 


1.064 




9.664 


1.208 


9.432 


1.179 




15.912 


1.326 


15.828 


1.319 




23.168 


1.448 


23.264 • 


1.454 




30.700 


1.535 


30.840 


1.542 




38616 


1.609 


38.352 


1.598 




2.624 


1.312 


2.464 


1.232 




Arteria iliaca externa sinistra. 




2.000 


1.000 


2.000 


1.000 




4.220 


1.055 


4.112 


1.028 




9.440 


1.180 


9.184 


1.148 




16.044 


1.337 


15.864 


1.322 


• 


23.536 


1.471 


23.632 


1.477 




31.760 


1.588 


32.040 


1.602 




40.200 


1.675 


39.792 


. 1.658 




2.782 


1.391 


2.680 


1.340 




Arteria Carotis c< 


jmmunis sinistra. 




2.000 


1.000 






4.260 


1.065 






9.528 


1.191 






15.756 


1.313 


P e h 1 t. 




22.880 


1.430 




30.300 


1.515 






37.224 


1.551 






2.476 


1.238 
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« Die Zahlenreihen dieser Tabelle IX, welche zunachst 
nur das rechnuDgsmassige Resultat angeben soil, sind 
allerdings schwer untereinander zu vergleichen. Desto 
leichter wird die Vergleichung, wenn man dieselben 
nunmehr als Curven in ein Coordinantensystem auf- 
tragt, indem man die Werthe Dd der Wandspannung 
als Abscissen und die Werthe d der Durchmesser als 
Ordinaten betraehtet. Ich bitte in dieser Beziehung 
die beigefiigte Tafel zu vergleichen. In dieser sind die 
rechnungsmassig bestimmten Punkte der Curven, welche 
auf gesunde Thiere bezug haben, durch ausgezogene 
Linien verbunden, wahrend die entsprechenden Punkte 
fiir die mit Aorteninsufficienz behafteten Thiere durch 
punktirte Linien vereinigt wurden. Man bemerkt, dass 
die ausgezogenen und die punktirten Curven sehr nahe 
zusammenfallen, so zwar, dass die noch bestehenden 
Unterschiede lediglich den bei einer solchen Betrach- 
tung zufallig erscheinenden Bestimmungsfehlern zur 
Last gelegt werden konnen. Doch will ich nicht unter- 
lassen, darauf hinzuweisen, das die arithmetischen Mittel 
der Dehnung ebenso wie die Elasticitatscurve fur kranke 
Thiere zwischen den wichtigen Werthen von 8 — 16 Cm. 
Hg etwas steiler ansteigt. Ware dieses Ergebniss durch 
eine grossere Zahl von Beobachtungen sicherer bewiesen, 
miisste man immerhin behaupten, dass die Aorteninsuf- 
ficienz eine geringe Aenderung an der Elasticitat der 
Gefasswand hervorruft, die vorzugsweise in der Form 
der Elasticitatscurve (Abweichung von der Wertheim- 
schen Hyperbel) hervortritt und wahrend des Ablaufes der 
Pulswelle starkere Diflferenzen der Gefasslichtung zur 
Folge hat, also die ophthalmoscop. sichtbare Pulsation 
der Netzhautarterien starker hervortreten lasst Auch 
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wiirde fiir. die Druckwerthe 8—16 Cm. Hg die Elasticitat 
als eine schwach verminderte zu bezeichnen sein. 

Daher dasResultat: Die Mittelwerthe fiir die 
Elasticitat der Arterienwandungen in cireu- 
larer Richtung gemessen sind fiir gesunde und 
fiir mit Aorteninsuffieienz behaftete Hunde 
annahrend gleich gross. Doch gilt dieser Satz 
zunachst nur fiir den 39 — 105. Tag nachkiinst- 
licher Erzeugung der Aorteninsuffieienz. Auch 
hat derselbe, wie Eingangs erortert, nur Be- 
deutung fiir die aus dem Korper entfernte, 
freipraparirte, mit der Adventitia bedeckte 
Arterie. 

Die Tragweite dieses unmittelbaren Ergebnisses 
meiner Untersuchungen fiir die allgemeineren hier in 
Betracht kommenden Fragen werde ich in dem Schluss- 
kapitel etwas genauer zu besprechen haben. Fiir den 
Augenblick moehte ich noch bei meinen Beobachtungen 
stehen bleiben, um bei einer mehr individualisirenden 
Methode der Untersuchungen die Beziehungen meiner 
ophthalmoscopischen Befunde zu der Elasticitat derWan- 
dungen des Aortensystems zu priifen. 

Vor einiger Zeit hat Prof Thoma in einer aus- 

• fiihrlicheren Abhandlung ') die krankhaften Storungen 

der Elasticitat der Arterienwandungen soweit sie im 

ophthalmoscopischen Bilde zum Ausdrucke gelangen, 

einer Priifung unterzogen. 

Er ist dabei zu dem Ergebniss gekommen, dass 

sichtbare Pulsationen in den Arterien des Au- 

genhintergrundes keinen irgendwie verlass- 
^ ^ 

1) Thoma. Ueber die Elasticitat der Netzhautarterien von 
Graefe's Arch, ftlr Ophthalmologie XXXV. 2. 



38 



lichen Massstab abgeben furdie Beurtheilung 
der Elasticitat der Wandungen dieser Arterien, 
wenn auch anzunehmen ist, und aus mannigfachen kli- 
nischen Beobachtungen bewiesen werden kann, dass 
bei Abnahme der Wandelasticitat Yorhandene Pulsa- 
tionen starker sich auspragen. Die Hohe der Pulswelle 
hat gerade bei Erzeugung dieser Erseheinung eine ganz 
hervorragende Bedeutung. Dagegen ist nach den ge- 
nannten Erorterungen von Thoma „eine, langere 
Zeit ohne Aenderung bestehende ab norm stark e 
Schlangelung der Arterien der Netzhaut ei- 
nes im Uobrigen gesunden Auges abhangig von 
einer Verminderung der Elasticitat der Ge- 
fasswand." 

Dieses Ergebniss lasst sich auch an meinen Beo- 
bachtungen bestatigen. Wenn ich zunachst die Netz- 
hautbefunde meiner nicht operirten — also anschei- 
nend normalen — Hunde betrachte, finde ich in nur 
zwei Fallen (VI und III) in dem Protocoll den Ausdruck 
„starke Schlangelung der Netzhautarterien."* In den 
librigen Fallen verlaufen die Netzhautarterien gestreckt, 
oder nur wenig geschlangelt. Es ist aber bei Beriick- 
sichtigung aller physikalisch untersuchten Gefasse, also 
beider Carotiden und der Arteria iliaca externa sinistra, 
im Vei'haltnisse zu den jeweiligen Mittelwerthen die 
Dehnung: 
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I 



IV. 
IX. 

vn. 
II. 

XI. 

I. 

V. 

III. 

VI. 



In Carotis 

comman 

dext. 



In Carotis 

comman. 

sinistra. 



In Arteria 

iliac, ext. 

sinistra. 



Unter 
Mittel. 

Unter 
Mittel. 

Unter 
Mittel. 

Ueber 
Mittel. 

Ueber 
Mittel. 

Unter 
Mittel. 

Mittel. 

Stark tiber 
Mittel. 

Sehr stark 
ttber Mittel. 



Unter 
Mittel. 

Ueber 
Mittel. 

Verschieden 

zameist 
unter Mittel 

Unter 
Mittel. 

Ueber 
Mittel. 

Ueber 
Mittel. 

Ueber 
Mittel. 

Unter 
Mittel. 

Mittel. 



Unter 
Mittel. 

Unter 
Mittel. 

Unter 
Mittel. 



Mittel. 

Verschieden 

meist Uber 

Mittel. 

Stark tiber 
Mittel. 

Stark tiber 
Mittel. 

Ueber 
Mittel. 

Sehr stark 
tiber Mittel. 



Bemerkung. 



Schwache Schlftn- 
' gelung der Netz- 
hautarterien. 



Venen- 
puls. 

Arte- 
rienpulsj 



Schwache, 

dor Nftxhaut- 
artcrien. 






Starke Schlange- 
}> lung der Netzhaut- 
arterien. 






HTB. Ophthalmoscopisch wurde immer das rechte Auge 
untersucht. 



Es wachsen dieser Zusammenstellung zu Folge 
mit der zunehmenden Schlangelung der Netzhautarterien 
auch die Grade der Dehnung derselben durch den Druck 
des Inhaltes. Je starker die Schlangelung der 
Netzhautarterien^ desto haufiger findet man 
in den iibrigen Gefassprovinzen starker dehn- 
bare also minder elastisehe Gefasswande. 

Ferner kann ieh darauf hinweisen, das die Erwei- 
terung der Gefasslichtung den hohen Werth von 1,800 
nur erreicht in den Versuchen I,V, III, VI und Dehnungs- 
werthe iiber 1,800 kommen nur in dem ITalle VI zwei 
Mai vor. Auch diese Thatsachen sprechen in gleichem 
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Sinne dafur, dass die Sehlangelung der Netzhautge- 
filsse grosser ist bei Thieren, deren Aortensystein eine 
kleinere Elasticitat aufweist. 

Wende ich mich nun zu den Hunden, bei denen 
ieh Aorteninsufticienzen erzeugte, so ist in alien Proto- 
coUen eine deutlich sichtbare Pulsation der Netzhaut- 
arterien erwahnt, abgesehen von einem Hunde (F), bei 
dem aus ausserea Griinden die ophthalmoseopisehe Un- 
tersuchung unterbletben musste. Es steht bereits durch 
die friilieren Untersuehnngen fest, dass bei der Erzeu- 
gung dieser siehtbaren Pulsbewegungen im Auge die 
bei Aorteninsufficienz ausserordentlich hohe Pulswelle 
sehr wesentlieh in Betraeht komnit, und dass die loco- 
motorisehe Pulsation, namentlich an Stellen starker 
Kriimmung, der Arterien sich bemerklich macht. Ieh 
werde spilterhin noehmals auf diese Thatsachen zuriick- 
koramen. Augenblicklich interessirt vorzugsweise die 
Beziehung zwischen dem Grade der Sehlangelung der 
Netzhautarterien und dem elastisehen Verhalten der 
Wande der iibrigen GeMssprovinzen. 

Um diesen Beziehungen naher zu treten, habe ich 
eine ahnliche tabellarische Zusammenstellung gemacht, 
wie sie soeben fur die anscheinend noi-malen Hunde 
verauclit wurde. Dabei ergab sich im Verhaltnisse zu 
den zugelioiigen arithmetischen Mitteln dieDehnung: 
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Netzhautarterien 
schwach geschlan- 
gelt. 



N etzhaut-arterien 
zumTheil schwach, 
zum Theil starker 
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Netzhautarterien. 

„Deutliche" und 
starkere" Schlan- 



n 



gelung der Netz- 
autarterien. 

Netzhautarterien 
stark geschlangelt. 



Auch hier tritt deutlich hervor, dass der zuneh- 
menden Schlangelung der Netzhautarterien eine Ab- 
nahme der Elasticitat der Qefasswandungen entspricht. 
Dieses Ergebniss wird mindestens ebenso deutlich, wenn 
man, in Erwagung des Umstandes, dass immer das 
rechte Auge zur ophthalmoscopischen Untersuchung 
diente, das Verhalten der Netzhautarterien mit der 
Elasticitat der rechten Carotis vergleicht. Auf dieser 
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wie auf der vorhergehenden Zusammenstellung lasst 
sich dann mit der Abnahme der Elasticitat der Gefass- 
wandungeu die zunehmende Sehlangelung der Netz- 
hautarterien verfolgen. AUerdings tritt keine absolute 
Coincidenz auf. Wenn man indessen erwagt, wie 
schwer sich der Grad der Sehlangelung der Netzhaut- 
arterien im ophthalmoscopischen Bilde abschatzen lasst, 
wird man die Uebereinstimmung als eine sehr befrie- 
digende erklaren miissen^ zumal da die Netzhautbefunde 
nothwendiger Weise erhoben wurden ehe zu der-Elas- 
ticitatsmessung gesehritten werden konnte. Letztere 
ist subjectiven Einfliissen wenig ausgesetzt und wurde 
von mir erhoben, bevor ich mich in diese Fragen voll- 
standig eingearbeitet hatte. Ich glaube also behaupten 
zu diirfen, dass bei diesen Zusammenstellungen sub- 
jective Einfliisse in keiner Weise in Betracht kommen. 
Ich schliesse damit diesen Abschnitt, welcher eine 
Reihe interessanter Thatsachen feststellen konnte. Auf 
den auscultatorischen Befund am Herzen und auf die 
Erscheinung des Tonens der Cruralarterien hier ein- 
zugehen scheint nicht sehr aussichtsreich, da in diesem 
Gebiete doch wohl nur gleichzeitige ControUunter- 
suchungen an einem reichen Material von entsprechen- 
den Erkrankungen der Menschen verwendbare Ergeb- 
nisse verspricht. Diese aber gegenwartig vorzunehmen, 
bin ich nicht in der Lage. Doch mag es vielleicht 
auffallen, dass bei meinen mit Aorteninsufficienz be- 
hafteten Versuchsthieren regelmassig sehr ausgiebige 
Gerausche, systolische und diastolische, am Herzen zu 
horen waren, welche nicht alle friiheren Experimenta- 
toren in gleicher Regelmassigkeit verzeichnen. Der 
Grund liegt wohl darin, dass bei dem von mir geiibten 
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Verfahren sehr ausgiebige Klappendefecte zu Stande 
kamen, und solche haben auch bei den Versuchen von 
Timofejew immer sehr ausgesprochene auscultatorische 
Erscheinungen zur Folge gehabt. AUerdings darf dieser 
Satz nicht umgekehrt werden, denn auch bei schluss- 
fahigen, aber rauhen Klappen habe ich (Versuch B.) 
Starke Gerausche zu verzeichnen gehabt. 



Schlussbemerkuiigeii. 

In vorstehenden Untersuchungen ist der Nach- 
weis gefiihrt, dass die elastischen Eigenschaften der 
Arterienwandungen des Hundes, soweit dieselben an 
den vom Korper getrennten Gefassen noch messbar 
sind, durchschnittlieh keine erhebliehe Aenderung er- 
fahren, zwischen dem 39. und dem 105. Tage nach kiinst- 
licher Erzeugung einer Insufficienz der Aortenklappen, 

Es konnte fernerhin gezeigt werden, dass vor und 
nach dem letztgenannten Eingriff die Elasticitat aus- 
geschnittener Arterien bei verschiedenen Thieren grosse 
Unterschiede aufweist, und dass der Grad der Schlan- 
gelung der Netzhautarterien annahernd einen Massstab 
abgiebt, nach welchem man die Elasticitat der Arterien- 
wandungen beurtheilen kann. Einer geringen Elasticitat, 
also einer starkeren Dehnbarkeit der Arterien, ent- 
spricht eine starkere Schlangelung der letzteren. 

An diese Satze, welche sich aus der isolirten Be- 
trachtung meiner eigenen Versuche ergeben, kniipft 
sich die Frage, welche Beziehungen dieselben zu den 
bereits friiher gewonnenen Anschauungen besitzen? Um 
diese Frage zu beantworten, muss ich kurz die von 
anderen Untersuchern erzielten Erfahrungen verglei- 
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chen. Wie aus dem Inhalte der Einleitung hervorgeht, 
trifft die von Gohnheim und Rosenbach aufgestellte 
Behauptung, dass der Blutdruck nach Erzeugung kiinst- 
licher Insufficienzen der Aorta seine friihere Hohe bei- 
behalte, wenigstens fiir die Mehrzahl der veroffentlich- 
ten Beobachtungen zu. Ich habe ferner direkt nach- 
weisen konnen, dass in verhaltnissmassig kurzer Zeit 
zu der gleich anfangs eintretenden Dilatation auch eine 
Hypertrophic des linken Ventrikels des Herzens sich 
hinzugesellt. Darf man nun annehmen, dass der kiinst- 
lich erzeugte Herzfehler ausschliesslich durch eine 
Mehrleistung des linken Ventrikels compensirt werde, 
oder dass, genauer ausgedriickt, in diesen Fallen das 
Constantbleiben des mittleren Drucks in den Arterien 
ausschliesslich durch eine Steigerung der Arbeitsleistung 
des Herzens bewirkt werde? 

In der Kegel hat man sich einer solchen Auffas- 
sung zugeneigt. Indessen liegen niehrfache Angaben 
vor, die darauf hinweisen, dass das Problem eine etwas 
verwickeltere Losung hat. Rosenbach fand einige 
Tage nach- der Zerstorung der Aortenklappen eine Er- 
weiterung der grossen Arterien. Frangois-Franck 
suchte, wenn die mir zur Verfiigung stehenden Refe- 
rate zutreffen, zu zeigen, dass das Constantbleiben des 
Aortendrucks zum Theil durch eine, auf Storungen der 
vasomotorischen Innervation beruhende Contraction der 
kleineren Arterien bewirkt werde. Thoma und Raehl- 
mann beobachteten in den ersten Tagen nach Erzeu- 
gung kiinstlicher Aorteninsufficienzen keine Verande- 
rungen am Auge, nach Ablauf einiger Tage jedoch ein 
Zunehmen der Schlangelung und lebhafte Pulsation 
der Netzhautarterien. 
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Alle diese Befunde zeigen, dass wohl das 
Aortensystem nicht ganz unthatig bei der Re- 
gulation der Storung bleibt. 

Ich mochte aber, auf Grund meiner gleichfalls von 
Prof. Raehlmann erhobenen Netzhautbefunde, darauf 
hinweisen, dass nach kiinstlicher Insufficienz der Aor- 
tenklappen in einzelnen Fallen gestreckte Netzhautar- 
terien vorkommen, so dass offenbar nicht regelmassig 
jene Zunahme der Schlangelung eintrifft, welehe Prof. 
Raehlmann, wie aus den ProtocoUen mit Bestimmt- 
heit hervorgeht, bei den friiheren Beobachtungen sicher 
feststellen konnte. 

Die Vermehrung der Zahl der Beobachtungen hat 
in dieser Beziehung die ErfahKung erweitert. Dasselbe 
gilt auch beziiglich der Abnahme der nach dem Tode 
messbaren Gefasswandelasticitat, welehe Prof. Thoma 
friiher bei den gleichen Versuchsthieren beobachtete. 
Auch diese, der starkeren Schlangelung der Netzhaut- 
arterien coordinirte Veranderung, kann, wie meine Mes- 
sungen darthun, nicht als durchgehend zutreffend be- 
zeichnet werden. Es ist aber zu erwahnen, dass auch 
in meinen Versuchen starke Schlangelung der Netz- 
hautarterien verbunden mit geringer Elasticitat der Ar- 
terienwandungen nicht selten vorkommt. 

Nimmt man auf diese, durch die erweiterten Er- 
fahrungen gewonnenen Einschrankungen der friiheren 
Ergebnisse Riicksicht, so bleibt immer noch die That- 
sache bestehen, dass wenigstens bei einem Theile der 
Thiere einige Tage nach der Durchstossung der Aorten- 
klappen Aenderungen in dem Verhalten der Netzhaut- 
arterien, eine deutliche Zunahme der Schlangelung und 
starkere Pulsationen von Raehlmann nachgewiesen 
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sind, und dass nach Todtung dieser Thiere eine geringe 
Elasticitat der vom Korper getrennten Gefasse von 
Thoma vorgefunden wurde. Auch die arithmetischen 
Mittel meiner Beobachtungen stehen damit insofern in 
Uebereinstimmung, als sie doch imnierhin Andeutungen 
einer Abnahme der Gefasswandelasticitat einige Zeit 
nach Durehstossung der Aortenklappen enthalten, die 
allerdings erst durch grossere Beobachtungsreihen sieher 
nachwei&bar waren, da sie jetzt noch in die Grenzen der 
variablen Beobachtungsfehler fallen. 

Jedenfalls zeigen diese Erfahrungen, dass einige 
Zeit nach Erzeugung kiinstlicher Aorteninsufficienzen 
Aenderungen in dem Verhalten des Aortensystems ein- 
treten. Diese aber sind um so schwerer zu deuten, als 
bereits unmittelbar nach der in Rede stehenden Opcra- 
tion, die eigenartige, dem Herzfehler charakteristische, 
Pulsform und die Erscheinung des Tonens der Crural- 
arterien nachweisbar ist. Auffallige Aenderungen in der 
Herzthatigkeit zur Zeit, in welcher an den Netzhaut- 
arterien die genannten Storungen eintreteUj sind bisher 
nicht bekannt. Nur die, wie ich nachwies, sehr friih- 
zeitig auftretende Herzhypertrophie bietet einige Anhalts- 
punkte in dieser Richtung. Man wird daher immerhin 
dem Verhalten des Arteriensystems noch genauer nach- 
forschen miissen. Vielleicht gelingt es noch Aenderun- 
gen der vasomotorischen Innervation nachzuweisen. 
Wenn diese vorhanden sind, miissen sie den Tonus der 
Arterienwand und damit auch die Elasticitat der leben- 
den innervirten Gefasswand andern. Man wird somit ein 
abschliessendes Urtheil erst fallen konnen, wenn auch in 
diesem Punkte weitere Erfahrungen gewonnen sein werden. 



Versuchsprotocolle. 



I. Hunde mit kiinstlich erzeugter Insufflcienz der 

Aortenklappen. 



Die Versuche tragen hier, sowie in den Tabellen III, IV und 
V des Haupttextes neben einer fortlaufenden arabischen Nummer 
einen lateinischen Buchstaben, welcher die zeitliche Reihenfolge 
der Versuche erkennen Ittsst. Hier sind die Versuche geordnet 
nach der bauer des Versuches, gerechnet von dem Tage der Durch- 
stossung und Zerreissung der Aortensegel bis zum Tage, an dem 
die Thiere durch Herzstich getOdtet wurden. 

Versuch IN. 

Grosser Bauernhund mit langen gelbgrauen Haaren. 
20 Juli 1890. Durchstossung und Zerreissung der Aorten- 
klappen ohne Zwischenfall in Morphiumnarcose. 

24. August 1890. Auscultatorischer Befund: Systoli- 
sches Gerausch tiber dem linken Ventrikel, schwftcher tiber der 
Aorta. In der Diastole ist an der Herzspitze nichts zu hOren. 
Links vom Sternum ist ein deutliches, diastolisches GerHusch, 
welches weiter oben verschwindet, nachzuweisen. Ueber dem obe- 
ren Theile des Sternum ist kein (deutlicher) diastolischer Ton zu 
hOren. Gruralarterien tOnend. 

25. August 1890. Ophthalmoscopischer Befund: 
Schlttngelung der Arterien und Pulsationen. 

28. August 1890 Tod durch Herzstich. 

Die Section ergab: Linker Ventrikel stark vergrOssert, 
seine Musculatur sehr hypertrophisch, Herzhdhle weit. 

Aortenklappen: Das vordere rechte Segel weist an der 
Basis ein Loch aut und ist ganz bindegewebig verdickt. Das an- 
grenzende hintere Segel ist bindegewebig verdickt und geschrumpfl. 
Mitralis, Tricuspidalis und valv. pulmonal. unversehrt. 

Gesammtk5rpergewicht 13 Kgrm. 900 Grm. 

Versuch 3 L. 

Mittelgrosser schwarzer Hund. 

13. Juli 1890. Durchstossung der Aortenklappen ohne Zwi- 
schenfall in Morphiumnarcose. 



60 



Versuch 7 E. 

Kleiner gelber Dacha. 

22. Juni 1890. Durchstosstwg der Aortenklappen ohne 
Zwiscbenfall in Moqphiumnarkose. 

28. August 1890. Ophthalmoscopischer Befund: Die 
naoh oben verlaufenden Netzhauiarterien zeigen bis etwa 2 Papillen- 
durchmesser excentrisch keine Schlftngelung. Von hier aus ver- 
laufen sie leicht gescblangelt. An den gekrttmmten Bogen- 
theilen sind Locomotionen nacbweisbar. 

24. August 1890. Auscultaiorischer Befund: Sehr lautes 
systolisched Ger&usch tlber dem ganzen linkeu Ventrikel, daselbst 
schwaches diastolisohes' Blaaen. Ueber der Aorta (Mitte des Ster- 
num) lautes systolisches GerUkttsch. Diastolisoher Ton deuUich, 
daneben kurz abgesetates diastolisches GerauscK 

81. August 1890. Tod durch Herzstich. 

8 e c t i o n s b e f.u n d : Linker Ventrikel vergr5ssert ; Musculatur 
hypertrophisch, Hohle weit. 

Aortenklappen: Da9 linke vordere Klappensegel weist in 
der Nahe seiner Anheflung ein Loch auf. Die Umgebung des 
Loches ist bindegewebig verdickt, und ist die Klappe geschrujnpfb. 
Am freien Kande der rechten, vorderen Klappe ist ein Stuck ab- 
gerissen. Dieses Stuck steht im Zusammenhang mit dem ttbrigen 
verkQrzten Rest des Segels. Das hintere Segel ist normal. Die 
Mitralis, Tricuspidalis und valv. pulmonal. unverOndert 

GesammtkOrpergewicht 5 Kgrm. 100 Grm. 

Versuch 8 C. 

Grosse schwarze HUndin, mit braunen Pfoten. 

19. Juli 1890. Durchstossung der Aortenklappen in Morphium- 
narkose. 

22. August 1890. Ophthalmoscopischer Befund: Die 
nach oben verlaufenden Arterien zeigen von der Papille bis zum 
Tapetum etwa eiueu halben Papillendurchmesser excentrisch keine 
SchlUngelung. An dieser Strecke jedoch sind sehr deutliche 
Caliberschwankungen der Gefksse wahrzunehmen. Auf dem Ta- 
petum verlaufen die Getasse geschl&ngelt ; hier sind auoh deutliche 
Locomotionen zu sehcu. 

23w August 1890. Auscultatorischer Befund: Systole 
rein, Diastole deutlicher Ton, daneben schwaches, kurzea Q^r&usch. 
Cruralarterien tdnend. 

30. August 1890. Tod durch Herzstich. 

Section sbefund: Linker Ventrikel vergrOssert, seine 
Musculatur vergrOssert, Mitralis, Tricuspidalis, valv. pulmonal nor- 
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mal. Die Aortenklappen zart und durchscheinend, zeigen keine 
Verftnderung; auch die Wand der aufsteigenden Aorta, ist, — ab- 
gesehen von einer leichten oberflachlichen Trttbung — unverftndert. 
Nur im Sinus Valsalvae des hinteren Aortensegels findet sich in 
der Aortenwand ein Defect von 3—4 Mm. Durchmesser. Im 
linken Vorhof findet sich an der medialen Wand eine kleine, httgel- 
fSrmige VorwOlbung, auf deren Hohe eine scharfrandige, aber 
bindegewebig umsaumte Oefftiung von etwa 2 V2 Mm Durchmesser 
vorhanden ist. Eine Sonde gelangt durch die Oefinung in der 
linken Vorhofswand in jene frilher beschriebene Oeffnung zur 
Aortenwand im Sinus des hinteren Aortensegels. Die Sonde zeigt 
aber, dass zwischen diesen beiden OelFnungen (in der Wand der 
Aorta und des linken Vorhofes) ein etwa V2 Cm. im grOssten Durch- 
messer messender, flach linsenfbrmig gestalteter B>aum sich be- 
findet. Die beiden Oeffinungen liegen in der Achse dieser Linse. 
Beide Oeffnungen sind bindegewebig umsaumt, und auch der lin- 
senfbrmige Hohlraum ist von einer graurOthlichen derben, aber 
glatten Membran ausgekleidet. welche sich von der gelblichen 
Farbe der Aortenwand scharf abgrenzt. (Pertbration der Aorten- 
wand in der Wand des linken Vorhofes mit Bildung eines Aneu- 
rysma varicosum traumaticum.) Auch I'tlr diesen Versuch gilt die 
bei Versuch H gemachte Bemerkung, doch ist allerdings in An- 
betracht des Umstandes, dass die Herzhypertrophie hier durch die 
Wage (cf. Tabelle J.) nicht nachweisbar ist, die Einreihung des 
Versuches vielleicht etwas weniger gerechtfertigt. 

Gesammtkdrpergewicht : 16 Kgrm. 450 Grm. 

Herzgewicht: 130 Grm. 

Versuch 9 D. 

Gefleckter Dachs. 

20. Juni 1890. Durchstossung der Aortenklappen in Mor- 
phiumnarkose ohne Zwischenfall. 

22. August 1890. Ophthalmoscopischer Befund: Die 
nach oben gehenden Arterien auffallend dilnn, dagegen ziemlich er- 
hebliche Hyperaemie derVenen. Unterschied im Breitendurchmesser 
verschiedener Abschnitte derselben Venen. Pulsation vorhanden. 

23. August 1890. Auscultatorischer Befund: Sowohl 
ilber dem Ventrikel als auch ttber der Aorta schwaches systoli- 
sches und lautes diastolisches Gerftusch. Cruralarterien tOnend. 

2. September 1890. Tod durch Herzstich. 

Die Section ergab: Linker Ventrikel vergrSssert, seine 
Musculatur hypertrophisch, Hohle ziemlich weit. Rechter Ventrikel 
eng. Musculatur normal. Tricuspidalis und valv. pulmonal. und 
Endocard unver^ndert. 
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Die Mitralis an dem angehefteten Hand bindegewebig verdickt 
und geschrumpft, weist Auflagerungen auf. 

Aortenklappen: Das rechte vordere Segel zeigt an der 
Anheftungsstelle ein Loch, und isfc in der Umgebung desselben 
stark bindegewebig verdickt und geschrumpft. Das angrenzende 
hintere Segel ist bindegewebig verdickt und geschrumpft.- An 
diesen Segeln sind prominente, bindegewebige Verdickungen vor- 
handen. Das vordere linke Segel ist an der angehefteten Stelle 
bindegewebig verdickt und geschrumpft. 

Gesammtk5rpergewicht 5 Kgrm. 900 Grm. 

Herzgewicht 64 Grm. 

Versuch 10 B* 

Kleiner schwarzer Hund. 

23. Mai 1890. Durchstossung der Aortenklappen in Mor- 
phiumnarkose. 

2. August 1890. Hautausschlag (Herpes tonsurans). 

22. August 1890. Ophthalmoscopischer Befund: 
Deutliche Schlangelung der nach oben verlaufenden Arterien 
im centralen Verlaufsgebidt bis 2 Papillendurchmesser excentrisch, 
dann stark ere Schlangelung des weiteren Verlaufs. Deut- 
liche Pulsation. 

23. August 1890. Auscultatorischer Befund: Ueber der 
Aorta diastolischer Ton rein. Das systolische Gerausch am deut- 
lichsten ttber dem linken Ventrikel. 

28. August 1890. Tod durch Herzstich. 

Sectionsbefund: Linker Ventrikel vergrOssert, seine Mus- 
culatur hypertrophisch, HerzhOhle weit. Rechter Ventrikel enger 
als der linke, seine Musculatur normal. 

Mitralis, Tricuspidalis, valv. pulmonal. und Endocard unver- 
andert. 

Aortenklappen: Das rechte vordere Segel und das an- 
grenzende hintere Segel zeigen an ihrer Anheftungsstelle blutig 
tingirte, stecknadelkopfgrosse Hervorragungen. 

GesammtkOrpergewicht 3 Kgrm. 500 Grm. 

Anatomisch ist in diesem Falle* somit der Nachweis einer 
Insufficienz an den Aortenklappen nicht mit voUer Evidenz zu 
fuhren, Man gewinnt allerdinga den Eindruck einer Schrumpfung 
der Klappenrander. Da wahrend des Lebens ein systolisches Ge- 
rausch bestand, Schlangelungen und Pulsation in den Netzhaut- 
arterien vorhanden waren, und auch nach dem Tode durch die 
Wage eine zweifellose Hypertrophie des Herzens deraonstrirt 
werden konnte, halte ich es indessen Itir geboten, auch diesen 
Versuch rait zu berticksichtigen. 
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Versuch 11 A. 

Weisser Pudel. 

12. Mai 1890. Durchstossung der Aortenklappen in Morphium- 
narkose. 

22. August 1890. Ophthalmoscopischer Befund: Aus- 
dehnung und Schlftngelung der Arterienstamme. Auffallende 
Pulsationen der Arterien. 

23. August 1890. Auscultatorischer Befund: Schwaches 
systolisches und lautes diastolisches Gerftusch sowohl liber dem 
Ventrikel als auch ti^er der Aorta. TOnende Cruralarterien. 

25. August 1890. Tod durch Herzstich. 

Die Section ergab: Der linke Ventrikel des Herzens 
vergrOssert, seine Musculatur sehr dick. 

Aortenklappen: das hintere Segel weist an der angehef- 
teten Stelle ein Loch auf, und ist ganz bindegewebig verdickt. Das 
linke vordere Segel ist ganz bindegewebig verandert, wahrend das 
rechte vordere Segel nur theilweise an der angehefteten Stelle 
eine bindegewebige Verdickung zeigt. Die Mitralis, Tricuspidalis 
und valv. pulmonal. unverandert. 

GesammtkOrpergewicht nicht bestimmt. 



Es folgen nun die Protocolle zweier operirter Thiere, deren 
Carotis dextra wegen Luftaustritt in die Adventitia wahrend der 
Elasticitatsbestimmung nicht gemessen werden konnte. Der Luft- 
austritt erklart sich durch das gelegentliche Vorkommen feiner 
Seitenzweige am Stamme der Arterie. Es wurden an diesen Thieren 
nur die Crurales gemessen. 

Versuch 2 M. 

Grosser schwarzer Hund. 

17. Juli 1890. Durchstossung der Aortenklappen in Morphium- 
narkose. 

24. August 1890. Auscultatorischer Befund: Lauter 
systolischer Ton liber dem linken Ventrikel, schwacher ttber der 
Aorta. Schwaches diastolisches Gerausch ilber der Aorta. 

28. August 1890. Ophthalmoscopischer Befund: 
Schlangelung der Arterien und Pulsation. 

29. August 1890. Tod durch JHerzstich. 

Die Section ergab eine starke VergrOsserung und llyper- 
trophie des linken Ventrikels Die HerzhOhle war weit. 

Aortenklappen: Das hintere Segel weist an dem an- 
gehefteten Rande ein Loch auf und ist bindegewebig verdickt. 
Das rechte Segel, welches an dem angehefteten Rande gleichfalls 
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bindegewebig verdickt ist, giebt beim Betasten ein knisterndes 
Ger£lasch. Die linke Klappe ist normal. Mitralis, Tricuspidalis, 
valv. pulm. und Endocard. unverandert. 

GesammtkOrpergewicht 22 Kgrm. 200 Grm. 

Versuch 5 F. 

Sohwarzer Pudel. 

28. Juni 1890. Durchstossung der Aortenklappen in Morphium- 
narkose. 

17. August 1890. Hautausschlag (Herpes tonsurans). 

23. August 1890. Auscultatorischer Befund: Ueber 
dem linken Ventrikel systoHsches Gerftusoh. Der diastolische Ton 
deutlich. Ueber der Aorta (Mitte des Sternums), schwaches systo- 
Hsches und lautes diastolisches Gerftusch. Cruralarterien t5nend. 

Ophthalmoscopisch nicht untersucht. 

24. August Tod durch Herzstich. 
Sectionsbefund: Linker Ventrikel des Herzens an- 

sclieinend vergrOssert, seine Musculatur sehr dick, bei weiter 
Hohle. Kechter Ventrikel enger als der linke, seiiie Musculatur 
normal. 

Aortenklappen: Das linke vordere Segel wird bei der 
Oeffnung des Ostium durchscbnitten und lallt der Schnitt, wie es 
scheint, in einen lochfdrmigen, von narbigen Random umsaumten 
Defect der Klappe. Die beiden anderen Segel zeigen sich unver- 
letzt. Mitralis, Tricuspidalis und valv. pulmonal. unverandert. 

GesammtkOrpergewicht nicht bestimmt. 



Anatomisch ist somit auch hier der Nachweis der InsufQcienz 
der Aortenklappen nicht evident. Zusammen mit den auscultato- 
rischen Befunden erscheint indessen der Nachweis einer InsufQcienz 
der Aortenklappen geftlhrt zu sein. 



II. Hunde ohne Aorteninsufficienz. Tod durch Herz- 
stich. Ophthalmoscopische Befunde 1., 2., 3. Tage 

vor dem Tode erhoben. 



Hund IV, 

Die Netzhautarterien faet ganz gestreckt. Sie zeigen ausser- 
halb des Tapetum keine Schlangelung. Die nach oben verlaufonde 
Hauptarterie verlauft bis mindestens 7-8 Pupillendurchmesser 
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excentrisch ohne eine Spur von Sohlttngelang. Von dort welter 
peripher treten sehr flache, kleine Schlangelungen auf. Eine Pul- 
sation ist an ihnen nicht wahrnehmbar. 

Hund IX. 

Dttnne, sehr schwach geschlftngelte Gef^se ohne Pulsations- 
erscheinungen. 

Hund VII. 

Die nach oben verlaufenden Venen ziemlich stark geschl£Ln- 
gelt. Die nach oben verlaufenden Arterien zeigen bis circa 2 Pa- 
pillendurchmesser excentrisch wenig, dann zahlreiche Schlange- 
lungen. Pulsationen nicht vorhanden. 

Hund n. 

Die Arterien verlaufen ausserhalb der Papille etwa 8 Papil- 
lendurchmesser excentrisch ohne jede Spur von Schlangelung. 
In ihren weiteren Verzweigungen verlaufen die Arterien in welli- 
gen Krilmmungen, an welchen jedoch eine Pulsation nicht bemerk- 
bar ist. 

Hund XI. 

Arterien leicht geschl^ngelt. Kein Arterienpuls. 

Hund I. 

Papille stark ger6thet. Annulus geschlossen, Venen dick. 
Arterien der Netzhaut von ganz gestrecktem Verlauf. Die nach 
oben verlaufenden zeigen bis etwa 4 Papillendurchmesser excen- 
trisch keine Spur von Schlangelung. Weiter peripher treten wel- 
lige Biegungen der Verzweigungen der Hauptaste ein. An einer 
S-f&rmigen Biegung der nach oben gehenden Hauptvenen ist eine 
kaum wahrnehmbare rhytmische Pulsation bemerkbar. 

Hund V. 

.Die Arterien verlaufen innerhalb der unteren Theile des 
Augenhintergrundes ziemlich gestreckt. Die nach oben im Tape- 
turn verlaufenden Gefksse sind fast gar nicht geschlangelt, bis auf 
eine Entfernung von 5 Papillendurchmesser. Von hier treten 
leichte Windungen an diesen Gefassen auf. An einer Stelle findet 
sich eine hufeisenfOrmige Krtlmmung und an derselben, da der 
Hund sehr ruhig halt, lasst sich eine ganz leichte Locomotion 
constatiren. An den Ubrigen Gefkssen keine Spur von Puis 
nachweisbar. 
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Hnnd lU. 

Ven5ser Annulus auf der Papille vollkommen geschlossen. 
Yen en leicht ausgedehnt, Arterien stark geschl&ngelt, gleich 
vom Papillenrand bis zum Tapetum. An den gescbl&ngelten Wan- 
dungen keine Spur von Polsationen za bemerken. Arterien eben- 
falls etwas ausgedebnt. 

Hund VI. 

Starke Scblftngelung der arteriellen Gef£lsse, namentlicb 
auf dem Tapetum. Obwobl der HuDd sebr rubig b&lt, so l£Lsst 
sicb docb keine Locomotion derselben nacbweisen. 



T a f e 1 e f k 1 ft r* 11 11 g:. 



Fig. 1. Die zur Erzeugung der Aorteninsufficienz verwendete 
Sonde stark yergr5ssert Bescbreibung im Haupttext. 

Fig. 2—4. £lasticit£ltscurven der Arterienwandungen. Als Abscisse 
wurde jeweils die Wandspannung Dd, das Product des Bin- 
nendruckes D in < der Arterie mit dem Durcbmesser d des 
Qef£lssrobres, als Ordinate der Durcbmesser d aufgetragen- 
Die Abscisse ergibt also jeweils die Wandspannung in einer 
zur Axe der Arterie senkrecbten Tangente und die Ordinate 
den dem Wandumfang proportionalen Durcbmesser. 

Die ausgezogenen Curven bezieben sicb auf die im We- 
sentlicben gesunden Hunde, die punktirten Curven auf die 
mit Aorteninsufficienz bebafteten Hunde. Der binter den 
Curven stebende, durcb einen Kreis bervorgebobene Punkt 
gibt den Durcbmesser der Arterie bei einem Drucke von 
2 Cm. Hg. nacb Scbluss des Versucbes. 

Unterhalb der Abscisse sind die Wertbe des Seitendruckes 
in der Arterie filr die zugeb<5rigen, beobacbteten Mittelwertbe 
von d genannt. 
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The s en. 



1. Der Grad der Schlangelung der Netzhautarterien 
bietet einen relativ zuverlassigen Anhaltspunkt 
bei Beurtheilung der Elasticitat der Wandungen 
des Aorlensystems im AUgemeinen. 

2. Bei Storung der Compensation einer Insufficienz 
der Aortenklappen ist der Gebraucli von Secale 
cornutum zu empfehlen. 

3. Alcohol ist ein sehr gutes Excitans bei Herz- 
schwache. 

4. Gegen das Fieber bei tuberculoser Pneumonie ist 
in nicht zu vorgeschrittenen Fallen Alcohol von 
ausgezeichneter Wirkiing. 

5. Die Zahl der Arzneiraittel , welche sich in den 
gegenwartig Ublichen Verordnungsformen bei lan- 
gerem Stehen zersetzen, ist eine viel grossere als 
m der Regel angenomnien wird, und solite man 
beim Verschreiben von Arzneien mehr RUcksicht 
auf diese Thatsache nehmen. 

6. Das Aiisbleiben des Raclialpulses bei Group und 
Diphtherie der Halsorgane ist eine dringende 
Indication zui* Tracheotomie. 



— Separatabdruck. — 
Zeitschrift fiir wissenschafUiche Mikroskopie und fm mikroskopische Technik. 

Band VII, 1890, p. 161—164. 
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TJeber eine Verbesserung des Schlittenmikrotoms. 

Von 
Prof. Dr. R. Thoma 

in Dorp at. 



Hierzu ein Holzschnitt. 



Im vierandachtzigsten Bande des Archivs fiir pathologische Ana- 
tomie habe ich vor einer Eeihe von Jahren eine kurze Mittheilung iiber 
ein von mir construirtes Doppelsclilitten - Mikrotom gemacht. Dieses 
unterschied sicli im wesentlichen darin von friiheren derartigen Instru- 
menten, dass Messerschlitten und Objectsclilitten nur mit je fiinfPunkten 
oder kleinen Flachenelementen die Schlittenbahn beriihrten. Es konnte 
damals darauf hingewiesen werden, erst ens, dass zar genaaen Flih- 
rung eines zwischen zwei Ebenen gleitenden Schlittens mindestens fiinf 
Beriihrungspunkte erforderlich sind, und zweitens, dass fiinf solclie 
Beruhrungspunkte geniigen in dem Maasse, als praktisch bereits ein 
sechster Beriihrungspunkt die Gefahr von Storungen bedingt. Ebenso 
wie beispielsweise ein Fernrohrstativ auf drei FUssen siclierer ruht als 
auf vier FUssen, so gleitet ein Mikrotomschlitten zwischen zwei sich 
schneidenden Ebenen ungleich besser auf fiinf Beriihrungspunkten als wle 
auf sechs oder mehreren. Fallen die sechs Beriihrungspunkte nicht 
vollkommen mathematisch genau in die beiden Gleitebenen, oder bieten 
letztere kleine Ungenauigkeiten dar, welche bei Temperaturwechsel 
leicht entstehen, so wird der Schlitten, obwohi sechs Beriihrungspunkte 
an ihm angebracht sind, doch nur auf funf Punkten stehen und gleiten. 
Bei der Gieitbewegung aber steht es ihm dann frei, auf welcher Com- 
bination von fiinf Punkten er ruhen will, und es sind, wenn sechs Be- 
riihrungspunkte vorgesehen sind, sechs solche Combinationen moglich, 



die &lle verHchiedenea Haltnngen des Schlittens eDtsprechen. Eid ge- I 
naneB Arbeiten dee iDstnimentea ist damit ausgeschloaseii. 




Ea verdient somit Krwahnaog, daas eine vollkouiuea genaod 
Schlittenbewegnng nor erzielt wird, wena jeder Scblitten auf fiiof 
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Pankten roht. Um diese zu erzengen, sind, was wenig Beachtung 
fand, die fdnf kleinen Gieitflachen convex gestaltet, so dass sie nur mit 
je einem Ponkte die Bahnebenen beriihren. 

Der Gang des Apparates wird aber weicher, wenn diese convexen 
Fiachen etwas abgeniitzt werden, und auch dann ist der Gang noch fur 
fast alle Zwecke ausreichend genau. Will man Schnitte unter 0*003 mm 
anfertigen, and Schnitte von 0*002 mm Schnittdicke liegen vor, so 
empfiehlt es sich, nothigenfalls die kleinen Gieitflachen des Messer- 
schlittens, wenn sie starker abgeniitzt sein sollten, wieder etwas abzu- 
runden und convex zu gestalten, was auch ein ungeiibter Mechaniker 
ausfuhren kann, ohne dass man ihm den Korper des Instmmentes, die 
Schlittenbahnen in die Hand giebt. Letzteres warde sich weniger 
empfehlen, da die technische Herstellnng der Schlittenbahnen nicht 
ganz einfach ist. 

Als Folge der Einfiihrang der fdnf Beriihrungspunkte mussten die 
Mikrotomschlitten gross und schwer gebaut werden. Nur unter dieser 
Bedingung waren die fiinf Beriihrungspunkte in der Weise zu ver- 
theilen, dass sie den Schwerpunkt der gleitenden Massen in zuverlassiger 
Weise unterstiitzten. Herr R. Jung, Mechaniker in Heidelberg, hat 
sodann nach meinen genauen, bis in alle Einzelheiten gehenden Zeich- 
nnngen solche Mikrotome ausgefdhrt und in den Handel gebracht. Sie 
haben eine ziemlich weite Verbreitung erlangt und mancherlei Modi- 
ficationen erfahren, welche dieseiben unter Wahrung des Grundprincips 
besonderen Zwecken anpassten. Wenn aber manche Mechaniker als 
„yerbesseruDg^' die Schlitten mit sechs oder acht Beriihrungspunkten 
versahen, so muss ich dies im Interesse der Sache sehr bedauem. Die 
damit erstrebte grossere Stabilitat der Schlitten kann durch richtige 
Lagerung des Schwerpunktes der gleitenden Massen vollkommen er- 
reicht werden, ohne die Nachtheile der vielen Beriihrungspnnkte. 

Die gegenwartigen Constructionen besitzen aber den Nachtheil, 
dass man absolut liickenlose Serienschnitte nur anfertigen kann von 
Objecten, deren Hohe den Betrag von einem Centimeter nicht iiber- 
steigt. Sind die Objecte hoher, so ist man genothigt, die Stellung des 
Messers oder des Praparates ein oder mehrere Male zu andern. Um 
dem vorzubeugen habe ich nunmehr eine Construction zusammengestellt, 
welche liickenlose Serienschnitte bei Objecten von 3 cm Hohe gestattet, 
ohne die Vorzuge der Fiihrnng des Objectschlittens auf fdnf Beruhrungs- 
pankten aufzugeben. Die Schlittenbahn des Objectschlittens steht dabei 
senkrecht, ahnlich wie bei den nach langerem Gebrauche in der Kegel 
etwas unzuverlassigen Coulissenverschiebungen , welche verschiedene 
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Mechaniker eingeflihrt haben. Der Objecthalter ist am zwei horizontale 
Achsen drehbar. 

Das Instrument ist durch diese Veranderungen allerdings noch 
erheblich grosser nnd schwerer geworden. Daher schien es angezeigt, 
die Fiihrung des Messerschlittens breiter zu machen, um auch diesen 
wichtigsten Theil zu noch genauerer Arbeit anzuhalten. Dieses neue 
grosse Mikrotom fiihrt Herr R. Jung in Heidelberg in etwas abge- 
anderter Form zum Preise von 400 Mark aus. Seine Erscheinung im 
allgemeinen ergiebt der beigefugte Holzschnitt; die Constructionen im 
einzelnen hier wiederzugeben, halte ich fiir ermiidend. Bei langerem 
Gebrauche hat sich das Instrument als gut und bequem erwiesen. £s 
wird aber wohl nur fiir das Schneiden sehr voluminoser Praparate un- 
entbehrlich sein. Fiir die moisten Zwecke des Mikroskopikers diirfteu 
die bisherigen Constructionen geniigen. 

In manchen Fallen ist es zweckmassig, den Winkel zwischen der 
Flache des Messers und der Schnittebene etwas andern zu konnen. 
Man hat, um dies zu erreichen, sehr complicirte und kostbare Apparate 
angegeben. Wo das Bediirfniss hervortritt, kann es aber auf sehr ein- 
fachem Wege befriedigt werden, indem man zwei kleine kreisrunde 
Scheiben unter das Messer legt. Diese Scheiben besitzen, von der 
hohen Eante betrachtet, Eeilform. Die beiden Keile konnen so auf- 
einander gelegt werden, dass beide Scheiben zusammengenommenr einen 
runden, von planparallelen Flachen begrenzten Korper darstellen, 
welcher den oben genannten Winkel zwischen der Flache des Messers 
und der Schnittebene nicht beeinflusst. Dreht man aber jetzt die beiden 
Scheiben etwas gegeneinander , so wird jener Winkel grosser oder 
kleiner, je nach der Richtung der Drehung, da nunmehr beide Scheiben 
zusammengenommen Keilform besitzen. Dieser kleine, billige Apparat 
lasst sich ohne weiteres bei alien Mikrotomen in Anwendung bringen. 
Er ist bereits seit langer Zeit im Gebrauch und hat sich iiberall be- 
wahrt. Herr Jung verfertigt denselben zum Preise von 2 Mark. 

[Eingegangen am 12. Mai 1890.] * 
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lLs sei mir gestattet an dieser Stelle alien mei- 
nen hochverehrten Lehrern fiir die mir zu Theil 
gewordene wissenschaftliche Ausbildung meinen Dank 
auszusprechen. 

Insbesondere gilt dieser Dank dem Herrn Prof. 
Dr. R. Thoma, auf dessen Anregung und unter 
dessen Leitung diese Arbeit verfasst ist, fiir die mir 
in liebenswiirdigster Weise geleistete Unterstiitzung. 

Ich ergreife auch die Gelegenheit, um Herrn 
Prof. Dr. C. Winogradow, Prosector am Obuchow'- 
schen Hospital in St. Petersburg, der mir bereit- 
willigst sein Leichenmaterial und die beziiglichen 
SectionsprotokoUe zur Verfiigung stellte, meine Dank- 
barkeit auszudrticken. 



Einleitung. 



LJie topographische Verbreitung der chroni- 
schen Formen der Gefasswanderkrankungen hal be- 
reits die alteren Autoren lebhail beschafligt. Indem 
ich die Namen von Bizot, Lobstein, Rokitansky 
nenne imd auch die Arbeiten von Curci erwahne, 
glaube ich beziiglich der Einzelheiten der alteren 
Lehre auf die Darstellung von Sack') verweisen zu 
durfen, welcher iiber dieselben ausriihrlich berichtet. 
Eine Bedeutung haben diese alteren Untersuchungen 
nur in einzelnen Beziehungen, da sie im Wesent- 
lichen nur diejenigen Falle beriicksichtigen, in welchen 
zunachst die Erkrankung der Aorta auf das beste- 
hende Gefassleiden aufmerksam gemacht hatte. Die 
Untersuchungen von Sack und spater diejenigen von 
Mehnert^ haben dagegen gezeigt, dass viele Er- 



1) Sack. Ueber PhleboBoleroae nnd ihre Beziehangen zuv Ar- 
t«riosclero8e. Inaiig.-DiiiBert., Dorpat 1887. 

2) Mehnert. Ueber die topographische Verbreituug der An- 
giosclerose nebst BeitxHgen znr EenntDias des normalen Banes der 
Aeste des Aonenbogena nnd einiger Veuenst&mme. Immg.-DiBBert,, 
Dorpat 1888. 
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krankungsformen vorzugsweise die Arterien der Ex- 
tremitaten betreffen. Diese Untersuchungen haben 
ein sehr viel werthvolleres Material geschaffen, indem 
sie nicht nur die Ergebnisse der Untersuchung mit 
unbewaflfnetem Auge beriicksichtigten, sondern zu- 
gleich auch das Mikroskop behufs Feststellung der 
weniger in die Augen fallenden Veranderungen zur 
Anwendung zogen. 

Meine eigenen Untersuchungen beabsichtigen die 
vielfach sehr interessanten Ergebnisse von Sack und 
Mehnert von Neuem zu prtifen und zugleich zu 
erweitem. Ich habe demgemass bei einer Anzahl 
von Leichen mit genauer Innehaltung der Methoden 
von Sack und Mehnert die Gefassprovinzen unter- 
sucht, welche bereits von diesen Autoren Beriick- 
sichtigung gefunden haben. Ausserdem aber schien 
es mir an der Zeit auch die Aa. Coronaria cordis 
und Lienalis mit in den Bereich der Untersuchung 
zu Ziehen. Namentlich die Untersuchung der A. 
Coronaria ergab dabei unerwartete Befunde. Endlich 
habe ich die bereits von Mehnert begonnenen aber 
nicht publicirten Messungen der Gefassdurchmesser 
weitergefiihrt und kann somit mit Mehnerts Er- 
laubniss hier iiber dieselben berichten. Diese Mes- 
sungen haben aber die Bedeutung, eine fiir die Lehre 
der Arteriosclerose grundlegende^ von Prof. Thoma^) 

I) R. T h m a. Arcbiv f. pathologisclie Anatomie, fid. 104. S. 209 



auf anderem Wege gefundene Thatsache von Neuem 
zu prufen : die Dehnung und Erweiterung des Ge- 
fasslumen, welche bei der Arteriosclerose den 
Anstoss zur Bindegewebsneubildung in der Intima 
giebt. 

Mein Material betrifft 27 Leichen, welche zum 
kleineren Theil in Dorpat, zum grGsseren Theiie im 
Obuchowschen Stadthospital in St. Petersburg zur 
Section kamen und mir von dem Director des pa- 
th ologisch-anatomisch en Inslituts in Dorpat Herm 
Prof. Thoma und von dem Prosector des Obu- 
chowschen Stadthospitals in St. Petersburg Herm 
Prof. Winogradow in dankenswerthester Weise 
zur Verfugung gestellt wurden. Zunachst muss ich 
erwahnen, dass ich unter den vorhandenen Leichen 
keine Auswahl getroffen babe, da es mir wic Sack 
und Mehnert darauf ankam, alle Formen und Grade 
der Storung zusammen mit normalen Geiassen zu 
priifen. Nach dem Vorgange von Mehnert wurde dann 
namentlich auch die Untersuchung der Gefasssysteme 
mit unbewaffnetem Auge sehr sorgfaltig durcligefiihri, 
ehe die mikroskopische Untersuchung vorgenommen 
wurde. Bezuglich der Einzelheiten der letatfien ver- 
weise ich auf Sack und Mehnert. Endlicli babe 
auch ich meine Untersuchungsergebnisse in l;())eliaii- 
scher Form notirt. In Anbetracht der grossen Zalil von 
Gefassen, die an jederLeiche untersucht wurdon, cignr 
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sich aber diese Tabellen nicht wohl zur directen Pub- 
lication und habe ich daber aus jeder Tabelle einen 
mbglicbst kurz gefassten Auszug gemacht und diese 
Ausziige dem Schlusse der Arbeit angehangt. Um 
jedoch einen Ueberblick zu gewahren, will icb zu- 
nachst dem Namen nach alle Gefasse aufTuhren, 
welche ich bei alien Leichen untersuchte. Von die- 
sen Gefassen warden die gespenrt gedruckten nicbt 
nur mit unbewEdTnetem Auge sondern auch mikro- 
skopisch unlersucht, wahrend die einfach gedruckten 
nur aufgeschnitten und mit unbewaffnetem Auge be- 
trachtet wurden. Die mikroskopische Untersuchung 
fand an den bereits von Sack und Mehnert ge- 
wahlten Slellen der Gefasse statt, welche sich im 
Anhange 11 nochmals genauer zusammengestellt fin- 
den. Auch habe ich dorl einige Bemerkungen iiber 
die angewendele mikroskopische Technik angehangt. 



Uebersicht der vou mir imtersiichten 
GeRlsse. 

(In alien Flllen warden die OeflUie der rechten KOrperhllft^ Bntamcht.) 

Kopf. 

Pialgefiis: 



Circulus arleriosus Willisii. 
A. Fossae Sylvii. 
A. basilaris. 



-J 
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Carotis communis. 
Carotis interna. 
Carotis externa. 



Hals. 



V. jugularis interna. 
V. jugularis externa. 



Stamiu. 



Aorta ascendens. 

Arcus Aortae. 

Aorta thoracica descendens. 

Aorta abdominalis. 

A. subclavia. 

A. iliaca communis. 

A. iliaca externa 

A. iliaca interna. 

A. coeliaca. 

A. mesenterica superior. 

A. mesenterica inferior. 

A. renalis. 

A. coronaria cordis. 

A. lienalis. 



V. Subclavia. 
V. brachiocephalica. 
V. Cava superior. 
V. Cava inferior. 
V. iliaca communis. 
V. iliaca interna. 
V. iliaca externa. 
V. Portae. 



Obere Extremitat. 



A. axillaris. 
A. brachialis. 
A. radialis. 
A. ulnaris. 



V. axillaris. 
V. brachialis. 
V. radialis. 
V. ulnaris. 
T. cephalica. 
V. basilica. 
Grosse Hautvene am 
Handgelenke. 



Untere Extremit^t. 

A. femoralis communis. V. femoralis communis. 

A. femoralis superfic. V. femoralis superfic. 

A. femoralis profunda. et profunda. 

A. poplitea. V. poplitea. 

A. tibialis antica. V. tibialis antica. 

oben und unten. V. tibialis posiica. 

A. tibialis postica. V. Saphena magna. 

V. Saphena parva. 

Wenn ich mich nun zu einer Darlegung meiner 
Befunde im Einzelnen wende, bin ich zunachst in 
der Lage eine Reihe von Sack und Mehnert fest- 
gestellter Thatsachen im Allgemeinen zu bestatigen, 
namentlich soweit sie sich beziehen auf die normale 
Structur der verschiedenen von diesen Autoren unter- 
suchten Arterien und Venen. Nur beziiglich der 
Carotis communis werde ich eine kurze Bemerkung 
zu machen haben, mich aber dann alsbald wenden 
konnen zu einer Besprechung der Topographie der 
Arleriosclerose im Allgemeinen unter Zugrundelegung 
des durch die Untersuchungen von Sack, Mehnert 
und mir nunmehr auf nahezu 180 griindlich unter- 
suchte Falle angewachsenen Materials. Dies wird im ■ 
Wesentlichen den Inhalt des ersten Capitels bilden. 
Im zweiten Gapitel werde ich dann Einiges iiber die 
Besonderheiten der Aa. Coronaria und lienalis hinzu- 
fijgen, im dritten Capitel die Phlebosclerose behan- 
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deln und im vierten Capitel die bis jelzt noch nicht 
erorterten Beziehungen der Durchmesser der Gefass- 
lichtungen zu dem Grade des Arteriosclerose. Endlich 
beabsichtige ich noch, da mir zufallig viele Tuber- 
culose zur Untersuchung kamen, im letzten Capitel 
die Frage der Beziehung der Tuberculose zur Angio- 
sclerose zu streifen. 



u 



Deber die Topographie der Arteriosclero^e. 

Unter den interessanten Ergebnissen, welche bei 
der topographischen Untersuchung der Erkrankung 
des Gefasssystems hervortraten, ist das Verhalten 
des Carotiskreislaufs zu rechnen. Indessen ist die 
Beurtheilung der Erkrankungen dieser Gefassprovinz 
erschwert durch die Besonderheiten der Wandstructur 
der Carotis communis. Ich mochte daher, ehe ich 
mich auf dieses Gebiet einlasse, einige diesbezugliche 
Wahrnehmungen bespreclien. 

Sack^) und nach ihm Mehnert-) haben ge- 
zeigt, dass die ItiUnm dv.v CtiroUa communis normaler 
Weise im Laufe don Liibuim durcli Hindegewebsneu- 
bildung Blelig an Dicko ziinimml, Uci der Auswahl 
der Carotidcn, wi^lcho xmu HiiwcImh flir diese Behaup- 
tung^herboigozoifcn wui'di'ii, IHmmI mIiIi Mehnert, der 
genauer auf dicwt Kniyi' <^|(i«lii«, iluirli droi Gesichts- 
punkte leiten, IH(*hii woiiltiii vtittllliiilllcli. worn man 
erwagt, daws vom liJ (mi I.('!ihiio|iiIh'o tm in der 
Intima dieses GulllBW'a ujri« llliiittiytiwoliKWliidit auf- 
tritt, welche bei cinll'itluinlin' I'lilu'tiMluiiiH lui Dicke 



1) I. c. p. 16, 
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zunimmt, ohne dass eine scharfe Grenze zwischen 
den riormalen und pathologischen Bindegewebslagen 
in alien Fallen wahrnehmbar ware. Mehnert be- 
trachtet diejenigen Carotiden als normal, welche 
erstens von einem im Uebrigen normalen oder an- 
nahernd normalen Arteriensystem herriihren, zwei- 
tens dem bewafTnelen und unbewaffneten Auge 
keine greifbaren pathologischen Veranderungen dar- 
bieten, und drittens eine iiberall annahemd gleich- 
massig dicke Bindegewebsschicht in der Intima auf- 
weisen. Ich konnte unter meinen Beobachlungen 
nur 5 Falle finden, die annahernd diese Bedingungen 
erfiillen. Vergleicht man die Dicke der Intima in 
diesen Fallen, so kann man schon aus ihnen die 
von Sack gefundene und von Mehnert bestatigte 
Thatsache ableiten. Um die Uebereinstimmung meiner 
Befunde mit denen dieser Autoren besser zu demon- 
striren, reproducire ich hier die betrefTende Tabelle 
von Mehnert und fiige in dieselben an den ent- 
sprechenden Stellen meine Zahlen ein. 
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T a b B 1 1 e A. 

Mittlere Dicke der Intiraa der normalen Carotis 
communis in Milliiniliimetern nach dem Alter geord- 
nel (nach Mehnert mil Einfiij^ung meiner eigenen 
Beobachlungen , die durch stiirkeren Druck hervor- 
gehoben sind). 



Alter Jahie. 


Dioke der I n t 


m.. 




. annnte. 


Mittel, 


Kleinste. 


14 


63 


40 


18 


19 


118 


67 


18 


21 


97 


61 


24 


21 


79 


39 





28 


99 


53 


8 


29 


119 


59 





30 


158 


79 





34 


168 


98 


28 


35 


102 


61 


20 


3G 


U2 


87 


32 


37 


138 


89 


40 


40 


119 


85 


51 


40 


138 


81 


2i 


40 


151 


104 


57 


43 


186 


117 


47 


40 


138 


no 


102 


60 


188 


100 


11 


65 


169 


101 


34 



Sack und Mehnert haben 
in einer analogen Tabelle niedergt 
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fiir die mittlere Dicke der Intima (d. h. fiir das arith- 
metische Mittel der dicksten und der diinnsten Stelle 
auf dem Querschnitt des ganzen Gefassumfanges) 
die Grenzwerlhe bis 100 |x als Norm hingestellt. 
Ich habe mich in meinen Tabelien, wie bei alien 
iibrigen Gefassen, so auch hier an diese Bestimmun- 
gen meiner Vorganger streng gehalten, um mit ihri- 
gen moglichst vergleichbare Resultate zu erzielen. 
Im Laufe meiner Untersuchungen kam ich jedoch 
zur Anschauung, dass die sich auf die Carotis com- 
munis beziehenden Zahlen etwas zu hoch sind: 
man findet wenigstens sehr haufig in Carotiden, 
welche bereits dem unbewaffneten Auge Hiigelbildun- 
gen in der Intima zeigen, Bindegewebsschichten in der 
letztgenannten Gefasshaut, deren mittlere Dicke kleiner 
ist als 100 |x. Dies ware noch kein Beweis gegen 
die Richtigkeit jener Zahlen, da es sich hier um ein 
isolirtes Auftreten der knotigen As handeln konnte. 
Da aber in solchen Fallen auch das iibrige Arterien- 
system ziemlich stark erkrankt war und namentlich 
auch die Carotis interna und externa, so will es mir 
scheinen, dass zuweilen auch eine Dicke der Intima 
von 75 bis 100 |x bereits als Ausdruck difTuser As 
zu deuten ware, wahrend im Uebrigen die Grenze 
von 100 |x sehr haufig fiir die mittlere Dicke der 
normalen Intima zutrifft. Mehnert war auch bereits 
auf diesen Punkt aufmerksam gewesen, der unzweifel- 
haft als der Ausdruck individueller Verschiedenheiten 
zu gelten hat. Ich wiirde daher vorschlagen bei 
zukiinftigen Untersuchungen den Maximalwerth fiir 
die mittlere Dicke der normalen Intima der Carotis 
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communis etwa auf 75 fi herabzudriicken und nur 
fur diejeni|fen Carotiden, welche alle drei obengenannlen 
Bedingungen von Mehnert erfiillen eine Ausnahme 
zu machen. Es wiirde dann im obengenannlen Falle, 
wo Hugeibildungen in der Intima dem unbewaffnelen 
Auge wahrnehmbar waren, eine Bindegewebschicht 
von ijber 75 [i mittlerer Dicke zu der Diagnose der 
diffusen As Veranlassung geben, die in diesem Falle 
mit Herdsclerose combinirt ware. Leider fallen sehr 
viele Gefasse gerade in diese Categoric, weil die Hiigel- 
bildungen sehr haufig sind, es wurde aber durch 
diese Maassnahme das in der Carotis communis auf- 
fallend haufige Vorkommen der reinen, uncomplicir- 
ten knotigen Arteriosclerose etwas sellener werden, in- 
dem die difluse Erkrankung baufiger angenommen wer- 
den wiirde. Ich selbst habe von dieser Maassnahme 
noch keinen Gebraucb gemacbt, mochte sie aber 
bei ferneren Untersuchungen der Beriicksicbtigung 
empfehlen. 

Wenn icb nun zur Besprechung der Topogra- 
phie der Arteriosclerose ijbergebe, so erscbeint es 
rair zweckmassig, wie es schon von Mebnert 
geschehen ist, die beiden Formen der Arteriosclerose, 
die diffuse uad nodose getrennt zu bebandeln. Ich 
will die Bemerkung hinzufugen, dass ich in diesem 
Capitel miiglicbst dieselbe Anordnung des Materials 
beibehalten habe, die sicb in der Mehnert'schen 
Scbrift findet, um dem Leser die Vergleirbung der 
an;iiiiijTn Zililen zu erleichtern. 
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Arteriosclerosis nodosa. 



Wir verstohen unter derselben eine circumscripte 
meist an mehreren Stellen des Gefasses auftretende 
Bindegewebsneubildung in der Intima der Arterien 
zwischen Endothel und Elastica. Beziiglich ihrer 
Genese verweise ich auf die Untersuchungen von 
Prof. Thoma^). Nach dem Tode prominiren die 
belreffenden Stellen je nach der Dicke der Bindege- 
websschichten mehr oder weniger in's Lumen des 
von dem Blutdruck entlasteten Gefasses und machen 
sich dem unbewaffneten Auge als Hiigel bemerkbar. 
Bei den kleinsten Hugeln kann man iibrigens ihre 
Prominenz viel leichter mit dem Finger erkennen. 
Die Gestalt dieser Hiigel ist verschieden: kreisrund 
bei den allerkleinsten, mehr oval bei den kleinen 
und mittleren, bei den grossen ganz unregelmassig. 
Ihre Farbe ist weiss bis weiss-gelb. Ihre Oberflache 
ist meist glatt, zeigt aber nicht selten, namentlich 
bei den grossen Hugeln Defekte, die sog. atheroma- 
tosen Geschwiire. Zuweilen kommt Verkalkung inner- 
halb dieser Hiigel vor, die dann eine grosse Verbreitung 
in den knotigen Verdickungen der Intima des ganzen 
Aortensystems gewinnen kann. Sieht man von die- 
sen Verkalkungen der arteriosclerotischen Hiigel ab, 
so fmden sich solche Verkalkungen gelegentlich auch 
an Stellen der Intima, die nur diffuse Sclerose zeigen; 
diese werden hier nicht beriicksichtigt , sind aber 
leicht zu unterscheiden. Etwas mehr Schwierigkeit 



1) R. Thorn a. Archiv fiir pathologiscbe Anatomie. Bd. 105, 
ft. 1 una 137 und Bd. 106. 
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l>ot die diffusse Verkalkung der Arterien, welche in 
zwei Fallen (Fail IV Ulnaris und Radialis und Fall 
XII Tibialis antica) an den peripheren Arterien auf- 
trat in Form ausserordentlich zahlreicher kleinster 
K'orner, die dem zuftihlenden Finger auf der Intima 
eiri fast sandartiges Gefiihl gaben. Diese Bildungen 
prorainirten zwar etwas auf der Innenflache des ent- 
spannten Gefassrohrs, unterschieden sich aber durch 
ihre Farbe kauin von der iibrigen Gefasswand. Ich 
habe diese Falle nicht zur Arteriosclerosis nodosa 
iiiiLgerechnet, um so mehr als die mikroskopische 
Untersuchung der betreffenden Arterien auch nur eine 
geringe mehr diffuse Erkrankung ei^ab. Falle hoch- 
gradigerer Verkalkung, wie sie M e h n e r t beschrieb, 
in Gestalt senkrecht zur Gefassachse gestellter Rip- 
ixm sind mir nicht vorgekommen. 

Pradilectionsorte fur das Auftreten arteriosclero- 
tischer Hiigel sind die Theilungsstellen der Arterien 
uiid die Ursprungskegel der Aeste. Ich habe in 
iriniiien Grundtabellen, wie das schon Mehnert 
voi-geschlagen hat, jedesmal iiber die Localisation der 
liiigel in dieser Beziehung Notizen gemacht. Aus 
mciner relativ geringen Anzahl von Beobachtungen 
liessen sich jedoch keine allgemeineren Gesichtspunkte 
ableiten. Die in dieser Beziehung besonders auffal- 
lenden Befunde linden sich in den dw Schrift ange- 
liiingten Auszugen aus den Grundtabellen angegeben. 

Bei der Autstellung der nun folgenden Tabelle 
ijljer die Haufigkeit des Vorkommens der nodosen 
Arteriosclerose in den verschiedenen Gefassprovinzen 
wurden hauptsachlich die makroskopisch gewonnenen 
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Befunde beriicksichtigt, nur in manchen Fallen, na- 
mentlich bei den Gehirnarterien, von welchen ja 
mehrere in jedem Falle unter dem Mikroskop unter- 
sucht wurden, schien es in Anbetracht der Kleinheit 
der Verhaltnisse empfehlenswerth auch die auf letz- 
terem Wage gefundenen Hiigel heranzuziehen. 

Scbliesslich muss ich noch bemerken, dass ich 
ausser den von mir makro- und mikroskopisch 
untersuchten 27 Gefasssystemen noch 3 nur mit 
unbewaffnetem Auge zu untersuchen Gelegenheit 
hatte: die betreffenden Befunde habe ich mit in 
Rechnung gezogen. 



T a b e 1 1 e C. 

Haufigkeit des Vorkommens der nodosen Arterio- 
sclerose in den verschiedenen Gefassprovinzen. 



A r t e r i e. 


Anzahl der von 

mir untersuchten 

Arterien. 


Anzahl der Arte- 
rien mit As. 


H&utigkeit der nodOsen As 

bei Berttcksichtiganff der 

von Mehnert nnd mir 

nnterauchten Falle. 


Gesammt- 
zahld. unter- 
suchten 
Arterien. 


H&uflgkett der 

noddaen Aa In 

Procenten aUer 

untersuchten 

FSlIe. 


Aorta abdominalis . . . 


30 


28 


80 


7o 
75 


Carotis communis . . . 


30 


•27 


80 


69 


Aorta thoracica descendens 


30 


25 


80 


67 


Carotis interna .... 


— 


— 


50 


60 


Aorta ascendens. . . . 


30 


24 


80 


56 


Arcus Aortae .... 


28 


18 


78 


55 


Gehirnarterien .... 


30 


18 


80 


43 


Sabclavia 


30 


20 


80 


41 


Iliaca commanis .... 


30 


15; 


80 


37 



A 1- 1 e r i e. 


ill 

< a 


ll 


Hauttgkeit der uodosen As 
bei BerilcliBichtigjDg der 
von Mehnert und mir 
untersuchten Fttlk. 
Gesammt- Hiuiigkeit dec 

zahld. unter' nodbaen As in 

Arterien. Frtiie. 


Coeliaea 


30 


14 


80 


34 


Meseuterica superior . . 


29 


14 


79 


33 


Mesenterica inferior . . 


29 


11 


79 


29 


Eenaiis 


29 


10 


79 


28 


Coronaria 


30 


S 


30 


27 


Poplitaa 


30 


12 


80 


26 


Carotis externa . , . . 


- 




50 


22 


Lienalia 


30 


o 


30 


17 


Axillaris 


30 


t> 


80 


16 


Femoialis communis . . 


80 


3 


80 


16 


Iliaca externa .... 


30 


6 


80 


15 


Tibialis poatica . , . , 


30 


4 


80 


14 


Femoialis superflcialia 


30 


6 


80 


14 


Feraoralis profunda . . 


30 


5 


80 


11 


Iliaca interna 


30 


2 


80 


10 


Biacliialis 


30 


5 


80 


9 


Tibialis antica unten . . 


30 


2 


80 


8 


Ulnaris 


30 


2 


80 


8 


Tibialis antica oben . . 


30 


2 


80 


8 


Hailialis 


30 


1 


80 


2 



[n der zweiten und dritten Colonne dieser Ta- 
helle ist die Haufigkeit des Vorkommens der nodo- 
sen As in den von mir untersuchten Fallen ange- 
gcberi. In der vierten Colonne sind auch die Meh- 
nert'schen Beobachtungen mitberiicksichtigt und fiir 
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die Gesammtzahl der untersuchten Arterien die Haufig- 
keit der nodosen As procentarisch bestimmt. Nach 
diesen letzteren Zahlen habe ich die Arterien in ab- 
steigender Reihe gruppirt. Bei den Aa Carotis interna 
und externa sind nur die von Mehnert angegebenen 
Zahlen beriicksichtigt worden. Ich habe nach Tren- 
nung des zur mikroskopischen Untersilchung be- 
stimmten Theiles nur so wenig von den beiden Ge- 
fassen zur makroskopischen Besichtigung erhalten 
konnen, dass ich die diesbezijglichen Notizen nicht 
den Zahlen von Mehnert zur Seite stellen konnte. 
Gleichwohl habe ich im Anfangsstiick der Carotis 
interna in 18 Fallen nodose As gefunden, in dem 
der Carotis externa in 4 Fallen. Ausserdem wurden 
in dieser letzteren in zwei Fallen unter dem Mikros- 
kop Hiigel gefunden (im Uebrigen war die Intima 
in diesen beiden Fallen voUig normal). Die sich 
daraus ergebenden Procentzahlen 67 resp. 22 wiirden 
ziemlich genau den von Mehnert gefundenen ent- 
sprechen. Auch in den iibrigen Beziehungen kann 
man eine sehr befriedigende Uebereinstimmung zwi- 
schen den Beobachtungen Mehnerts und den meinigen 
feststellen, wenn man letztere getrennt fiir sich be- 
rechnet. Es findet das seinen Ausdruck in dem 
Umstande, dass die nach der Haufigkeit der Er- 
krankung geordneten Arterien bei mir und bei Meh- 
nert ungefahr dieselbe Reihenfolge einhalten und 
dass dementsprechend auch die Reihenfolge der 
Arterien in der aus den gemeinsamen Beobachtungen 
von Mehnert und mir berechneten Tabelle C mit der 
analogen Tabelle C von Mehnert fast zusammenfallt. 
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Dagegen gewinne ich den Eindruck, dass unter 
den mir zur Verfiigung stehenden Leichen verhalt- 
nissmassig etwas mehr pathologisches Material ent- 
halten war. Die Folge davon ist, dass im AUge- 
meinen die Procentzahlen der Erkrankung in der 
oben gegebenen Tabelle C urn ein Geringes grosser 
ausgefallen sind, indess ist es moglich, dass auch 
Verschiedenheiten des Urtheils bei der ProtocoUirung 
der Befunde in Betracht kommen. Ich wenigstens 
habe bereits sehr kleine Hiigelbildungen consequenter 
Weise der nodosen As zugerechnet. Gewisse Ver- 
schiedenheiten des Urtheils sind natiirlich unvermeid- 
lich. Da indessen auch die mikroskopische Unter- 
suchung in meinen Fallen ausgiebigere diffuse und 
circumscripte Erkrankung nachwies, diirfte wohl die 
Verschiedenheit mehr auf Unterschieden in dem 
Material beruhen. Diese letzteren aber sind rein zu- 
falliger Natur, da weder Mehnert noch ich eine 
Auswahl libten. Die nebenher auftretenden und 
weitgehenden Uebereinstimmungen berechtigen aber, 
wie ich glaube, zu dem Schlusse, der an sich ge- 
rechtfertigt ware, dass durch diese Vermehrung der 
Zahl der Beobachtungen die Genauigkeit der Er- 
gebnisse nur gewonnen hat, und dass dementsprechend 
meine Tabelle C an die Stelle der Tabelle C von 
Mehnert Verwendung finden darf. 

Auf Grund dieser Tabelle C habe ich zunachst 
eine Reihe von Befunden Mehnert's und Sack's 
zu bestatigen. Die As nodosa kommt am haufigsten 
vor in denjenigen Gefassprovinzen, in denen die 
Pulswelle relativ hoch ist : in der Aorta und in ihren 
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Aesten erster Ordnung, namentlich in dfer Carotis 
communis und schliesslich im Gebiete der Hirnar- 
terien. Priift man die verschiedenen Abschnitte 
der Aorta, so bemerkt man, dass die Aorta abdo- 
minalis die hochste Erkrankungsziffer bietet. Dabei 
handelt es sich vorzugsweise um Hiigelbildungen 
an den Ursprungskegeln der Seitenzweige der Aorta 
abdominalis. Etwas seltener erkrankt die Aorta 
ascendens, die indessen auch noch eine hohe Fre- 
quenzziffer darbietet und finden sich hier die Hiige- 
bildungen relativ haufig in der Nahe der Semilu- 
narklappen oder am Ursprungskegel der Coronariae 
cordis. 

Geht man auf die Seitenzweige der Aorta iiber, 
so ist zu erwahnen, dass die Erkrankung der Carotis 
communis zwar sehr haufig ist, sich aber mit Vor- 
hebe an der Theilungsstelle dieses Gefasses locali- 
sirt. Auch an den Ursprungskegeln der grossen 
visceralen Seitenzweige der Aorta abdominalis und 
an den Wurzeln der intercostalen und lumbalen 
Arterien treten sehr haufig bindegewebige Hiigel auf. 
Dagegen wird die As nodosa eine relativ seltene 
Erkrankung, je mehr man sich den Endgliedern der 
Arterien nahert. In den Stammen der Extremitaten- 
arterien ist bereits wenig davon zu bemerken, nur 
die Poplitea bildet eine Ausnahme insofern als sie 
sehr haufig erkrankt. 

Bei der Bestimmung des Grades der Erkrankung 
bin ich in derselben Weise verfahren, wie Mehnert. 
Ich habe drei Grade: geringen, mittleren und 
hohen unterschieden und habe je nach der Grpsse^ 
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der Anzahl, zuweilen auch nach der Dicke der Hugel 
und dem Vorkommen regressiver Metamorphosen in 
denselben den Fall in etwas subjectiver Weise in 
eine dieser drei Rubriken eingereiht, da man kaum 
in anderer Weise verfahren kann. Wo es moglich 
war, habe ich auch den mikroskopischen Befund 
mitherangezogen. Namentlich warde auf mikrome- 
trischem Wege die Dicke der Bindegewebsflecke be- 
stimmt und hier, wie iiberall, im Wesentlichen nach 
den Vorschriften von Mehnert verfahren. Die Er- 
gebnisse finden sich in Tabelle D niedergelegl. 



T a b e 1 1 e D. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen 
Grade der nodosen Arteriosclerose in Procentzahlen 
mit Beriicksichtigung der von Mehnert und mir 
untersuchten Falle. 



A r t e r i e. 


Geringe 
'. nodose 
! As. 

1 


As. nodosa 

mittleren 

Grades. 


1 

, Hochgradige 
! As. nodosa. 

1 N 


Carotis communis . . . 


7o j 
44 ; 


14 


v. 

11 


Carotis interna . . . . 


1 30 ' 

1 


10 


20 


Carotis externa . . . . 


' 12 : 


6 


4 


Gehirnarterien . . . . 


■ 16 : 

1 


16 


11 


Aorta ascendens . . . 


37 


5 


14 


Arcus Aortae . . . . 


33 '■ 


10 


12 


Aorta thoracica descendeni: 


! i ' 37 


14 


16 


Aorta abdominalis . . . 


! 41 i 


16 


18 


Iliaca communis . . . . 


20 


12 


5 


Iliaca externa . . . . 


8 ' 


5 


2 
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mm 



■^B^i^H 



A r t e ri e. 



Greiinge As. nodosa HocWradi^ 
noddse mitUef«n 
As. Gimdea. ^*- »^^^ 



Iliaca interna. . . 
Fem oralis commanis 
Femoralis snperficialis 
Femoralis profunda 

Poplitea 

Tibialis antica oben 
Tibialis antica unteu 
Tibialis postica . . 
Subclavia .... 
Axillaris .... 
Brachialis .... 

Ulnaris 

Radialis .... 
Coeliaca .... 
Meseuterica superior 
Mesenterica inferior 

Renalis 

Coronaria 

Lienalis 



4 
5 
4 
6 
11 

ad 

3 

9 

25 

10 

4 

3 

1 

16 

15 

13 

13 

17 



o 
7 

6 
4 

6 

4 
1 

O 

9 
5 
5 
4 
1 

10 

10 

10 

9 

11 



1 

4 
4 
1 
?> 
4 
4 

7 
I 


I 

8 
8 
6 

10 
7 



Vergleicht man diese Tabelle mil der analogen 
von Mehnert, so ergiebt sich eine grosse Ueberein- 
stimmung. Die hochgradige As nodosa trilt dem- 
nach am haufigsten in der Aorta und im Carotisgc- 
biet mit Ausschluss der Carotis externa aiif. Wenn 
sie im Allgemeinen auch hier etwas seltener, als es 
bei Mehnert angegeben ist, vorkommt, dagegen die 
mittleren Grade der Erkrankung etwas mehr in den 
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Vordergnind treten, so ist das zum grossten Theil 
in zufalligen Besonderheiten der von mir untersuchten 
Falle begriindet, welche relativ haufig Erkrankungen 
mittleren Grades aufwiesen. 

Dieselben Momente, welche die Haufigkeit der 
As nodosa in gewissen Arterienabschnitten bedingen, 
namentlich die hohe Pulswelle bringen es mit sich, 
dass auch die starksten und mittleren Grade der As 
nodosa in diesen Arterien haufiger aufzutreten pflegen. 
Beziiglich einer genaueren Erklarung dieser Thatsache 
muss ich auf die Arbeit von Sack und was die 
Gehirnarterien betrifft auch auf die von Mehnert 
verweisen. 

Arterio8Clero8i8 diffusa. 

Es handelt sich bei der diffusen As um das 
Auftreten einer Bindegewebsschicht in der Intima 
zwischen Endothel und Elastica, die mehr oder 
weniger gleichmassig den ganzen Umfang der Arterie 
umkreist. Ganz gleichmassig dick ist diese Binde- 
gewebsschicht niemals. Ja im Anfange der Erkran- 
kung sind gewohnlich nur kleine, vereinzelt stehende 
Bindegewebsflecke in der Intima zu sehen, zwischen 
welchen die Intima entweder normal ist, oder Spuren 
von Bindegewebe oder nur eine leichte Quellung der 
elastischen Membranen zeigt. Ich habe solche Falle 
ebenso wie meine Vorganger, inwiefem nur die Ver- 
dickungen der Intima nicht eine bedeutendere Machtig- 
keit erreichten, immer zur diffusen As gerechnet, 
denn es handelt sich hier unzweifelhaft um die An- 
fangsstadien dieser Erkrankung. 
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Gar nicht selten combinirt sich die diffuse As 
mit der nodosen Form. Mehnert hat bei der Be- 
stimmung der Haufigkeit der difiiisen As splche com- 
bimrten Befuode aus der Rectmmig ausgeschlossen 
und nur die Falie reiner dififusen As beriicksichligl. 
In den meisten combinirten Fallen pravalirt entweder 
die nodose As oder beide Fonnen derselben sind 
gleich stark entwickelt und bier erscheint die soeben 
erwahnte Einschrankung vollstandig gerechtfertigt. 
Anders in den Fallen, wo neben einer mass^en oder 
ziemUcb bocbgradigen diflusen Erkrankung makro- 
skopiscb einige kleine Hiigel geseben wurden. Ich 
babe dennocb aucb solche Falle nicbt in Rechnung 
gezogen um mit denen meines Vorgangers moglicbst 
vergleichbare Zablen zu erzielen. 

Die diffuse As macbt sich nur in den hochgra- 
digen Fallen durch starkeres Klaffen der Arterie und 
durch die verdickte Wandung derselben dem unbe- 
waffneten Auge bemerkbar. Solche Falle sind aber 
nicht haufig und es fallt daher der Schwerpunkt der 
Untersuchung auf den mikroskopischen Befund. Auf 
diesen wurde auch vor Allem bei der Aufstellung 
der nun folgenden Tabelle Riicksicht genommen. 
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T a b e 1 1 e E. 

Haufigkeit des Vorkommens der reinen diffusen 
Arteriosclerose in den verschiedenen Gefassprovinzen 
niit Ausschluss der durch nodose As combinirten 
Befunde. 



, /_ j Htinfigkeit der reinen dif- 

I ^ ' I faaen Ae bei Beriicksichti- 

^ V gun^ der von M e b n e r t 

, * g I u, mir nntersuohten FBtle. 

■S g .ADzani aer i„pn dimiaen 

gJ' 1 unteiBnch- .AalnProcenteii 

■^ ItenArterien. ^Wpn^e!^ 



Kadjalis . . . 
Ulnaria . . , 
Tibialis antica . 
Poplitea . . , 
Lienalis . . . 
Feinoralis snperficialis 
Axillaris . . . 
lliaca externa . 
Brachialis . . 
Subelavia , . . 
Cai'otis externa 
Himarterien , . 
Caiotis interna . 
Aorta ascendens 
Carotis communis 
Aorta abdoiniiialis 



24 


23 


74 


27 


25 


77 


26 


23 


76 


27 


15 


77 


28 


18 


28 


27 


16 


77 


27 


15 


77 


27 


13 


77 


27 


17 


77 


27 


8 


77 


— 


~ 


60 


27 


7 


77 


_ 


— 


60 


27 


2 


77 


27 





" 


27 





77 1 



89 



63 
49 



19 
10 



Auch in dieser Tabelle habe ich zuerst die Hau- 
figkeit der diffusen As in den von mir untersuchten 
Gefdssyslenien angegeben, dann aher die Haufigkeit 
des Vorkommens derselben bei Beriicksichligung dev 
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von M e h n e r t gefundenen Zahlen in Procenten be- 
stimmt und die Arterien nach diesen letzteren Zah- 
len gruppirt. Die A. coronaria cordis konnte nicht 
in diese Tabelle aufgenommen werden, weil sich bei 
ihr ganz besondere Verhaltnisse, die in einem fol- 
genden Capitel erortert werden, herausgestellt haben. 
Bei der Carotis interna und externa babe ich auch 
hier nur die Mehnert'schen Zahlen angegeben, 
weil ich bei meiner mangelhaften makroskopischen 
Untersuchung dieser Arterien nicht sicher das Bestehen 
einer reinen diffusen As behaupten konnte. Ich fand 
bei meinen Untersuchungen die Carotis interna im 
Ganzen 23 mal diffus erkrankt, darunter 15 Falle 
mit nodoser As combinirt. Die Carotis externa 
zeigte in 25 Fallen diffuse As, darunter 4 mit nodo- 
ser combinirt. In Procenten wiirde das fiir die 
Caratis interna 30%, fiir die Carotis externa 78 7o 
bedeuten. Die erstere Zahl stimmt fast genau mit 
der meines Vorgangers iiberein, dagegen ist die 
zweite relativ sehr hoch. 

Aus der Tabelle E ist leicht zu ersehen, dass 
auch bei den von mir untersuchten Gefasssystemen 
die reine diffuse As, wie das auch meine Vorganger 
gefunden haben, am haufigsten in den periphersten 
Arterienabschnitten aufzutreten pflegt und jemehr man 
sich dem Centrum des Kreislaufs nahert, um so 
mehr an Frequenz abnimmt. Im AUgemeinen sind 
auch hier meine Zahlen hoher ausgefallen, als die 
meiner Vorganger und der Grand davon mag der- 
selbe sein, wie bei der As nodosa. 

Behufs Feststellung des Grades der Erkrankung 
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wurde die mittlere Dicke der Intima bestimmt: 
es wurde die Dicke derselben an der diinnsten und 
dicksten Stelle gemessen und aus den beiden Zahlen 
das Mittel gezogen. Von den starker prominenten 
Hiigeln, die als As nodosa gedeutet werden konnten, 
wurde bei diesen Messungen abgesehen. In den 
Grundtabellen babe ich nach dem Vorgehen Meh- 
nerts 5 Grade der diffusen As unterschieden und 
babe mich auch bei der Einreihung der einzelnen 
Falle an die von ihm angegebenen Grenzwerthe fiir 
die Dicke der Intima bei den verschiedenen Graden 
der Erkrankung gehalten. In den nun folgenden 
Tabellen F und F^ babe ich jedoch, wie auch 
mein Vorganger, die massige und ziemlich starke 
As einerseits, als As mittleren Grades, die starke 
und sehr starke andererseits als hochgradige As zu- 
sammengefasst. 



T a b e 1 1 e F. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen 
Grade der diffusen Arteriosclerose bei 27 Gefass- 
systemen mit Ausschluss der durch nod6se As. 
combinirten Befunde (in Procenten umgerechnet). 



A r t e r i e. 



Geringe 
diffase As. 



Diffuse As. 
mittl. Grades. 



Hochgra- 
dige diff. 
As. 



Carotis communis . 

Gehirnarterien . . 

Aorta ascendeus . . 

Aorta abdominalis . 



26 
4 
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A r t e r i e. 



Geringe 
diffuse As. 



Diffuse As. 
mittl. Grades. 



Hochgra- 

dige diff. 

As. 



• • • 



Iliaca externa 
Femoralis saperficialis . . 

Poplitea 

Tibialis antica .... 

Sabclavia 

Axillaris 

Bracbialis 

Ulnaris 

Radialis 

Lienalis 



33 
56 
56 
52 
19 
30 
52 
78 
87 
18 



15 
4 

36 
11 
26 
11 
15 
8 
18 



Ta b el I e Fi. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen 
Grade der reinen diffusen As mit Ausschluss der durch 
nodose As combinirten Befiinde bei Beriicksichti- 
gung der von Mehnert und mir untersuchten 77 
Gefasssysteme in absteigenden Reihen*). 



Geringe Diftuse 

As. 


Diffuse As. 
mittleren Grades. 


Hochgradige 
diffuse As. 


Radialis 57. 




Tibialis ant. 45. 


Tibialis antica 11. 


Lienalis 46. 




Ulnaris 41. 


Femoralis sup. 6. 


Ulnaris 43. 




Subclavia 31. 


Carotis ext. 6. 


Gehirnarterien 36. 


Radialis 30. 


Gehirnarterien 4. 


Poplitea 35. 




Axillaris 30. 


Subclavia 4. 


Femoralis sup. 


34. 


Oarotis int. 28. 


Ulnaris 4. 



*) Die beigesetzten Zahlen driicken die Haufigkeit des Erkran- 
kungsgrades in Procenten aus. 
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Geringe Diftuse 


Diffuse As 


Hochgradige 


As. 


mittleren Grades. 


diffuse As. 


Brachialis 34 


Poplitea 26. 


• 
Poplitea 3. 


Carotis ext. 32. 


Iliaca ext. 21. 


Badialis 2. 


Tibialis ant. 31. 


Lienalis 18. 


Axillaris 0. 


Iliaca ext. 28. 


Femoralis 18. 


Carotis int. 0. 


Axillaris 23. 


Brachialis 15. 


Iliaca ext. 0. 


Aorta asc. 14. 


Carotis comm. 10. 


Carotis comm. 0. 


Sabclavia 10. 


Carotis ext. 6. 


Aorta ascend. 0. 


Carotis comm. 0. 


Aorta asc. 5. 


Lienalis 0. 


Carotis int. 0. 


Gehirnarterien 0. 


Aorta abdom. 0. 


Aorta abd. 0. 


Aorta abdom. 0. 


Brachialis 0. 



Aus der Tabelle F geht hervor, dass ich hoch- 
gradige reine diffuse As fast gar nicht zur Beobachtung 
bekam. Es erklart sich das dadurch, dass ich nur 
sehr wenige Gefasssysteme von Individuen hohen 
Alters untersucht habe. Nur 3 der von mir unter- 
suchten Leichen waren iiber 60, die alteste 70 Jahre 
alt. Wo sich hochgradige diffuse As fand, war sie 
mit nodoser verkniipft und konnte daher nicht in 
die Tabelle eingereiht werden. Aber auch die mittle- 
ren Grade der uncomplicirten Erkrankung habe ich 
verhaltnissmassig viel seltener, als Mehnert gesehen. 

Relativ am haufigsten noch waren die mittleren 
Grade der reinen diffusen As in der A. tibialis antica 
zu finden, die Aa. radialis und ulnaris treten dagegen 
in dieser Beziehung sehr bedeutend zuriick, wahrend 
doch im AUgemeinen alle drei Arterien ziemlich 
gleich haufig erkranken. Was die Radialis anbelangt, 
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so finden sich dieselben Verhaltnisse auch in der 
Tabelle F wieder, aber auch fiir die Ulnaris wird 
es hier deutlich, wenn man die hochgradigen Falle 
mitberiicksichtigt. Ich glaube, dass diese Thatsache 
in grosser Uebereinstimmung steht, mit den theore- 
tischen Erorterungen von Sack ^) iiber die Ursache 
der haufigen Erkrankung der peripheren Arterien- 
abschnitte. Sack betonte namlich, dass bei dem 
haufigen Lagewechsel unserer Extremitaten der hydro- 
statische Druck in den betreffenden Arterien grossen 
Schwankungen unterliegt. Wachst der hydrostatische 
Druck, so erfahrt dadurch der arterielle Seitendruck 
eine erhehliche Zunahme und, wenn unter solchen 
Umstanden die Tunica media insufficient ist, so ent- 
steht Erweiterung des Gefasses und als Folge davon 
eine compensatorische Endarteriitis. Sowohldie obere, 
als die untere Extremitat wechseln ihre Lage, ja die 
obere thut das viel haufiger, als die untere. Wenn 
trotzdem die Arterien dei* unteren Extremitat starker 
erkrankt sich finden, so liegt vielleicht die Ursache 
darin, dass die Breite der hydrostatischen Druck- 
schwankung und demnach auch die Inanspruchnahme 
der Media bei Regulation des Gefasstonus beim 
Beine grosser ist, als beim Arme. Denn, wenn wir 
auch den Arm einmal bis iiber den Kopf heben, 
das andere Mai aber ganz herabhangen lassen konnen, 
so sind doch solch' ausgiebige Bewegungen im AU- 
gemeinen selten. Bei den weniger ausgiebigen Be- 
wegungen des Armes wechselt aber der hydrosta- 

1) 1. c. s. 41. 
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tische Druck in den Arterien viel weniger, als es 
etwa in der Tibialis antica beim Uebergange vom 
Stehen zum Liegen der Fall ist. 

Noch eine Frage mochte ich hier kurz beriihren. 
Unter alien von mir untersuchten Fallen fand ich 
keine einzige A. tibialis antica, ulnaris oder radialis, 
in der die Intima voUig bindegewebsfrei wiire^). 
Dennoch habe ich 5 Gefasssysteme von Individuen 
untersucht, die vor dem 20-sten Lebensjahre gestorben 
sind. Unter diesen war ein l5-jahriger, kraftig ent- 
wickelter und im Uebrigen voUstandig gesunder 
Knabe, der an Scarlatina gestorben ist. Es fragt 
sich nun, ob nicht vielleicht das Auftreten von Bin- 
degewebe in den genannten Arterien, als physiolo- 
gische Erscheinung zu bezeichnen ware? Schon Sack 
hat diese Frage aufgeworfen und schliesst die Mog- 
lichkeit der Bejahung derselben nicht voUstandig aus. 
Auch ich muss die Frage einstweilen offen lassen 
und glaube, dass sie nur durch Untersuchung einer 
moglichst grossen Anzahl von gesunden Individuen 
stammender Gefasssysteme entschieden werden kann. 
Bis dahin aber muss jedes in der Intima der ge- 
nannten Arterien auftretende Bindegewebe als patho- 
logisch gelten, wenn man nicht ganz willkiirliche 
Grenzen Ziehen will, weil von meinen Vorgangern 
doch eine Anzahl solcher Arterien bindegewebsfrei 
gefunden wurden und weil wir es hier mit dem 
Material von Krankenhausern zu thun haben, in 
denen keine plotzlichen, gewaltsamen Todesfalle 
mitunterliefen. 



1) Auch die Carotis externa war in alien Fallen erkrankt. 
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Ich lasse nun eine Tabelle G folgen, worin ich 
auf Grand sammtlicher von Sack, Mehnert und mir 
unlersuchten Falle die Haufigkeit der Arteriosclerose 
ohne Riicksicht auf die Unterscheidung zwischen 
knotiger und diffuser As mittheile. In Tabelle G^ 
sind dieselben Zahlen in Procente umgerechnet. ' 
Schliesslich sind nach Mehnerts Vorgang in Tabelle 
H die Arterien nach der Haufigkeit des Vorkommens 
der Arteriosclerose und ihrer verschiedenen Grade 
in absteigenden Reihen gruppirt. Die Coronaria 
cordis fand auch hier keine Beriicksichtigung. 

Tabelle G. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen 
Grade der Arteriosclerose mit Beriicksichtigung der 
von Sack, Mehnert und mir untersuchten Falle. 



A r t e r i e. 


Auzahl 
der unter- 
suchten 
Arterien. 


Nor- 

male 

1 Arte- 

1 rien. 


Geringe 

As. 

1 

1 


As 
mittle- 
i ren 
1 Grades. 


Hoch- 
gra- 
dlge 

As. 


Carotis communis , . 


155 


7„ 
50 


7o 
48 


7o 
43 


7o 
14 


Carotis interna . . . 


77 


10 


20 


37 


10 


Carotis externa . . . 


77 


17 


43 


J2 


5 


Gehiruarterien . • . 


74 


10 


40 


13 


11 


Aorta ascendens . . 


143 


48 


59 


18 


18 


Aorta abdominalis . . 


127 


45 


31 


31 


20 


Iliaca externa ♦ . . 


145 


60 


55 


28 


2 


Femoralis superficialis . 


163 


51 


72 


28 


12 


Poplitea 


166 


34 


72 


43 


17 


Tibialis antica . . . 


159 


11 


72 


59 


17 


Subclavia 


76 


9 


22 


36 


9 


Axillaris 


76 


22 


26 


27 


1 


Brachialis 


145 


65 


58 


22 
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A r t e r i e. 


Anznhl 
der unter- 

suchten 
Arterien. 


Nor- 
male 
Arte- 
rien. 


Geringe 
As. 


A8 

mittle- 
ren 
Grades. 


Hoch- 
gra- 
dige 

As. 






7o 


o/o 


7o 


7o 


Radialis 


131 


18 


74 


35 


4 


Ulnaris 


139 


8 


73 


54 


4 


Lieiialis 


28 


5 


13 


8 


2 



Ta b e 1 1 e Gi. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen 
Grade der Arteriosclerose in Procerltzahlen mit Be- 
riicksictigung der von Sack, Mehnert und mir 



untersuchten 


Falle. 










A r t e r i e. 


Normale 

Arterien. 

1 


Geringe 

As. 


As. 

mittleren 

Grades. 

1 


Hoch- 

gradige 

As. 




Vo 


7o 


Vo 


7» 


Carotis communis . . 


32 


31 


28 


9 


Carotis interDa . . . 


13 


26 


48 


13 


Carotis externa . . . 


22 


56 


16 


6 


Gehirnarterien . . . 


13 


54 


18 


15 


Aorta ascendens . . . 


33 


41 


13 


13 


Aorta abdominalis . . 


36 


24 


24 


16 

1 


Uiaca externa . . . 


42 


38 


19 


1 


Jb'emoralis saperficialis . 


31 


44 


17 


8 


Poplitea 


21 


44 


25 


i 10 


Tibialis antica . . . 


7 


45 


1 37 


11 


Subclavia 


12 


29 


47 


12 


Axillaris 




29 
45 


34 
40 


36 
15 


1 


Brachialis . 




1 


Radialis . . 




14 


56 


27 


.? 


Ulnaris . . 




6 


52 


39 


3 

1 


Lienalis . . 




: 18 


1 46 


29 


1 7 
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Die hier vorgelegten Tabellen zeigen mit denen 
von Mehnert grosse Uebereinstimmung. Die sehr 
hiiufige Erkrankung der Arterien der Extremitaten, 
namentlich der periphersten und des Carotiskreislaufs, 
die relativ seltene der Aorta geht daraus mit evi- 
denter Deutlichkeit hervor. Sehr haufig erkrankt 
die Subclavia und zwar trifft man in ihr, wie aus 
den Tabellen C und E zu ersehen ist, gleich haufig 
die reine diffuse, wie die nodose Form; iibrigens 
ist letztere in den meisten Fallen mit diffuser As 
verkniipft. Das haufige Vorkommen der nodosen 
As wird hier, wie in der Aorta und Carotis durch 
die hohe Pulswelle bedingt, die diffuse Erkrankung 
muss eine andere Ursache haben. Bekanntlich kommt 
in der Subclavia normaliter Bindegewebe in der Intima 
vor. Es ist das nach Prof. Thoma eine compen- 
satorische Erscheinung, welche sich entwickelt auf 
Grund der elastischen Nachdehnung, die das Gefass 
erfahrt, nachdem es schon im 8-ten bis 10-ten Jahre 
seine voile Weite erreicht hat. Immerhin bleibt 
aber die normale Bindegewebsschicht . in der Intima 
der A. subclavia recht schmal. Es mag sein, dass 
in diesen Arterien, deren Wachstum so friihzeitig 
abschliesst, die elastische Nachdehnung grosseren 
Effekt erzielt, wenn die Tunica media in Folge allge- 
meiner Emahrungsstorungen insufficient wird. Es 
wiirde sich hier gewissermassen um ein relativ friih- 
zeitiges Eintreten der an sich haufigen senilen Form 
der Arteriosclerose handeln. 

Seltener als die Subclavia erkrankt die Axillaris, 
der relativ grosse Unterschied ist zum Theil wenigs- 
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tens auf das viel sellenere Vorkonunon voii \\\\^'\ 
bildungen zuruckziifiiliren. 

Die hohe ErkrankiingszilTer dor Poplilou luU 
schon Sack^) hervorgehoben luid wohl mil \Wv\\[ 
auf locale Verhaltnisse zuriickgeruhrt, die hior aiioli 
das haufige Auftreten von Aneurysmen bodingtMi. 
Mit den gleichen localen Storungen ist os wohl iiurh 
in Beziehungzu bringen, wenn die neugcbilddon Hindo- 
gewebsschichten in der Inlima der Popliieii hilullg 
eine auffallende Verwerfung der Fasern durbioirn, 
wie sie eigentlich sonst nur in der A. basilarin iind 
im Circulus arteriosus vorkomrnen, alno an eincnn 
Orte, wo gleichfalls besondere locale Bodingtuig(»n 
haufigere nodose Erkrankung bedingen. 

Auf die Erkrankung der Lienalis wird im niicliHl- 
folgenden Capitel naher eingegangen werden. 

Im Ganzen bin ich also in der Lage die von 
meinen Vorgangem aufgestellten Grundsalze iibrr 
die Topographie der Arteriosclerose auf Gntnd moi 
ner eigenen Untersuchung zu bentatigen. Auch irii 
fand, dass die nodose As die Aorta und ihro Ai^slo 
erster Ordnung und den Carotiskreislauf Riark bovor 
zugt, dagegen in den Arterien der Kxfrmiifiilon iiiri 
so seltener auftritt, je mehr diese vom Un/Am c^nl 
femt sind. Es zeigte sich femer, dass di(» roific 
diffuse As vorzugsweise in den peripbf^rsf^^i ArlMiMi 
der Extremitaten zu finden ist, mthmu) nio in d(»l 
Aorta abdominalis gar nicht vorkornmf, hi^r i\U) Hli» 
diffuse As immer mit nodftf^er sirh (\(m\hiu\r\. Vnij 
den periphersten Arterienabschnift^r? N'\anuk\ illi» 
Tibialis antica starker, als die FUidialis llfi/l IHlliill' 

1) I c a A 
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Ueber die Erkrankungen der Aa. Coronaria 

cordis und Lienalis, 

A. coronaria cordis. 

In den Zusammenslellungen der alteren Auto- 
ren iiber die Haufigkeit der Arteriosclerose findet 
sich die Coronaria cordis wohl beriicksichtigt. 
Bei Bizot nimmt sie die 6-te, bei Lobstein die 
8-te, bei Rokitansky die 5-te und bei Curci^) 
die 9-te Stelle ein. Diese Angaben beziehen sich 
jedoch, wie schon in der Einleitung erwahnt wurde, 
nur auf die makroskopisch sichtbaren Veranderun- 
gen, also hauptsachlich auf die Erscheinungen der 
Arteriosclerosis nodosa, die demnach in der Coro- 
naria cordis ziemlich haufig aufzutreten scheint. 
Mikroskopisch ist jedoch meines Wissens diese Arterie 
nicht eingehender untersucht worden, auch Sack 
und Mehnert haben sie nicht beriicksichtigt. Ich 
habe auf Veranlassung von Prof. Thoma die Coro- 
naria cordis in derselben Weise, wie die anderen 
Korperarterien bearbeitet und es stellten sich hier- 



1) s. bei S a k 1. c, S, 39. 
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bei recht interessante VerhallniHHCj h^'^raim, die irri 
Folgenden dargestellt werden Hollen^). 

In alien von mir unterHUc^htcn CoromimrUtmu 
fand ich eine relativ sehr dicke Inlirna, In (Um itx 
tremen Fallen betrag die mittlerc Dickie (UtVHitWmu 
einerseits 109, andererseite bei AuHH(:hltiHH der Ah 
nodosa M8 [i. Die Dicke dor InlJma war ukUi 
gleichmassig am ganzen Gefa»Hurnfange. I)aH Mini 
mum unter alien meinen Beobai^hlungen hiiriiyi *'Sh |a, 
das Maximum ^on den gfoiiHenm lliigdn iihu,i^j^*\m\) 
590 }i. Der Hauplbe^tandtheil der frilirna war \n 
alien Fallen Bindeg^^weK% dom \i^\(H'h tm^Ur inkr 
weniger elai?IiH:he und wtv^uUf^^ KU'Jft^^tUt uuU^r 
mi^'h! waren- ZnwfiiUm warf:ti d;t'>,^r UdzUitf^ift Ui^-ott 
den? in d^rn w^vt^reri ii<:hU:\Mn hiyftk st^t^t^^tm K^r^^r 



'' la iilprt- i iiI»*Tl "Tim** tip l>r»nr.* ^, r.iFiarar »:n«i» -> '-m 
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miller Wci^r Hindegewebe in ihrer Intima aiifweiaenV 
Ich kann aiiC Grund meiner relativ doch nur sehr 
geringen Zahl von Beobachtungen keinen sicheren 
Aufschluss (laruber geben. Ich muss jedoch be- 
tonen, dass ich schon bei einem 14-jahrigen Indi- 
viduum eine im Mitte! 109 fi dicke Intima in der 
Coronaria fand und bei einem zweiten 15-jahrigen 
Individuum hetrug die mittlere Dicke derselben gar 
177 ft. Es sind das Zahlen, die weit iiber Das- 
jenige liinauFgehen, was man in anderen Arterien 
findet, welclif unter normalen Verhaltnissen Binde- 
gewebe in (ler Intima fiihren. Die mittlere Dicke 
der Inlima in der normaien Carotis communis be- 
[ragt nach Sack im 12-ten bis 15-ten Lebensjahre 
nur 37 {i, d;is Maximum aller bis jetzt bekannten 
Falle betrjigt liier nur 120 \l (bei einem 46-jahrigen 
Individuum. y. Tabelle A). Selbst im Gebiete der 
Nabenblutbalin erreicht die Intima nur selten die 
selhe Dickt^, wie sie in der Coronaria zeigt. Aller- 
dings war nuch in den obigen zwei Fallen das 
Arteriensyslem nicht ganz normal: in vielen Arterien, 
namentlich in den peripheren der Extremitilten be- 
stand geringe diffuse As, Man wird nach meiner 
Ansicht die oben gestellten Fragen nur dann eini- 
germassen sicher beantworten kbnnen, wenn eine 
grossere Anzahi normaler oder annahemd normaler 
Arterien daraufhin untersucht worden sind ; ausserdem 
wird es nothwendig sein zu prufen, wie sich die Ck>ro- 
naria cordis in noch jiingerem Lebensalter verhalt. Es 
ist jedoch auch in Bezog auf diese Fragen und be- 
sonders fiiv dtn, der die Topographic der Arterio- 
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sclerose zu studiren hat, wichtig zu wissen, wie sich 
der Befund in der Coronaria zu demjenigen im Uebri- 
gen Arteriensy stem verhalt. Ich habe zu dem Zwecke 
meine Beobachtungen in folgender Weise zusammen- 
gestellt. 



Ta belle Yi. 

Falle in denen die A. Coronaria makroskopisch 
normal war und mikroskopisch weder bedeutendere 
Hiigelbildungen , noch regressive Metamorphoseji 
zeigte (nach dem Alter geordnet). 



Verhalten 
der iibrigen 


Fall. 




Dicke der Intima 
(in Millimetern). 


Bemerktmgen. 


Arterien. 


Klelnste Mittel. 


Grdsste. 






XVI 


14 


0,036 


0,109 


0,189 






XVII 


15 


0,053 


0,177 


0,302 






VI 


17 


0,089 


0,180 


0,272 






XXU 


17 


0,063 


0,145 


0,227 


- 


Im iibrigen 

Arterien- 

< 

system 
geringe As. 


III 

xxm 

XI 

XXIV 

V 


19 
20 
21 
29 
29 


0,046 
0,197 
0,035 
0,060 
0,141 


0,112 
0,249 
0,124 
0,115 
0,214 


0,177 
0,302 
0,212 
0,170 
0,287 


Insafiicientia valvii- 
laeMitralis. Fet- 
tige Degeneration 
des Herzmnskels. 




XX 


30 


0,074 


0,188 


0,302 






XXI 


37 


0.035 


0,124 


0,212 




Im ubrigen 
Arterien- 
sy stem As , 
mittleren | 
Grades. 1 


X 

XXV 

• 


37 

68 


0,141 
0,124 


0,184 
0,172 


0,227 
0,220 


Hypertrophie des 
lechtenVentrikels. 
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Ta belle Y>. 



Falle in denen die A. Coronaria makroskopisch 
normal war, mikroskopisch jedoch mehr oder weniger 
regressiver Veranderungen in der Intima zeigte(nach dem 
Verhalten des Arteriensystems und dem Alter geordnet). 



Verbal ten 
dea 


Fall. 




Dicke der Intimn. 




Arterienaystems. 


Klelnale. 


MItlel. GrOMte, 




DasilbrigeArte- 

riettByBtem zeigt 

gerisgo Aa. 


XV 

vni 


40 
46 


0,106 
0,086 


0,348 
0,171 


0,690 
0,257 




Das Hbrige ir- j 
teriensyatem 

zeigt Ab iiiittle- 
reii Grades. 


XXIX 
XIV 

IIV 


51 
52 
66 


0,124 
0,141 
0,060 


0,213 
0,274 
0,136 


0,302 
0,408 
0,212 
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In der Tabelle Y^ habe ich diejenigen Falle 
zusammengestellt, in denen die Coronaria abgesehen 
von der dicken, bindegewebigen Intima nichts Ab- 
normes zeigt. Man sieht sofort, dass es sich vor- 
zugsweise um Falle handelt, wo das Arteriensystem 
im AUgemeinen nur geringe Veranderungen aufwies. 
Die Dicke der Intima halt sich in dieser Tabelle 
an geringere Werthe, als in den beiden folgenden 
Y2 und Y3, in denen sicher pathologische Coronariae 
zusammengestellt sind. Im Durchschnitte betragt 
sie in der Tabelle Yi 160 (x, in der Tabelle Y2 220 
und in der Tabelle Y3 207 (x. Zieht man jedoch die 
einzelnen Zahlen der Tabelle Yi in Betracht, so zeigte 
sich erstens, dass die Schwankungen sehr gross sind, 
zweitens, dass keine Abhangigkeit vom Lebensalter 
besteht. Man muss aber im Auge behalten, dass die 
Zahl der Beobachtungen sehr gering ist und man 
es doch nicht mit ganz normalen Gefasssystemen zu 
thun hat. Es mag sein, dass die besonders ab- 
weichenden Falle (XXIII und V) kranke Coronariae 
vorstellen, wahrend die iibrigen mehr sich dem 
Normalen nahern. Im Falle V mag auch die vor- 
handen gewesene chronische Endocarditis und fettige 
Degeneration des Herzmuskels uns darauf hinweisen. 

Noch sparlicher als in Tabelle Y, sind die Beob- 
achtungen in den Tabellen Yi und Y3. In Tabelle 
Y2 sind Coronariae eingereiht, in denen die Intima 
regressive Veranderungen zeigte, die also sicher nicht 
als normal bezeichnet werden konnen. Die Dicke 
der Intima ist, wie schon erwahnt, hier etwas grosser, 
als in den Fallen der Tabelle Yj. In den Fallen 



49 

XIV und XV kann man sicher eine starkere diffuse 
Erkrankung behaupten, wahrend die iibrigen hier 
angebrachten Falle nicht sehr von denWerthen der 
vorhergehenden Tabelle abweichen. Wenn wir daher 
diese Falle zur As diffusa rechnen, so miissen wir 
dasselbe auch wenigstens fiir sehr viele in Tabelle Y^ 
eingereihte gelten lassen. Indess muss noch ein- 
mal die geringe Zahl der Beobachtungen betont 
werden: die individuellen Schwankungen kommen 
hierbei so sehr in Betracht, dass man keine allge- 
meinen Schliisse daraus Ziehen darf. 

Die Tabelle Y3 betreffend finden wir hier Coro- ■ 
nariae zusammengestellt, in denen As nodosa be- 
standen hat. Bei der Bestimmung der Didke der In- 
tima wurde hier, wie bei alien anderen Arterien, von 
den Hiigeln abgesehen. Es ergaben sich Zahlen, die 
zum grossten Theile gleichfalls diejenigen der Tabelle 
Yi (Fall II, XXVI, XIII, XXVII,) ubertreffen: in 
diesen Fallen waren auch regressive Veranderun- 
gen in der Intima vorhanden, so dass es sich sicher 
um eine mit nodoser combinirte diffuse As handelt. 
Ini Falle IX mag vielleicht die ausserordentliche 
Ausdehnung des Hiigels daran schuld sein, dass die 
Dicke der Intima so klein ausgefallen ist, da ja doch 
schliesslich nur eine Halfte des Umfanges bei der 
Messung beriicksichtigt werden konnte. In den Fallen 
XXVIII und XIX dagegen ist die Dicke der Intima 
so gering, dass es dahingestellt bleiben muss, ob 
hier geringe diffuse As combinirt mit geringer no- 
dosen oder nur nodose As bestand. Durch das 
Verhalten des iibrigen Arleriensy stems (z. st. As) 

4 
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wird allerdings wenigstens fiir Fall XIX die erste 
Annahme wahrscheinlicher gemacht (im Falle XXVIII 
wurde das Gefasssystem, ausgenommen die Coro- 
naria cordis und Lienalis, nur makroskopisch unter- 
sucht). 

Wenn ich nun die Resultate meiner Unter- 
suchungen iiber die A. coronaria kurz zusammen- 
fasse, so muss ich sagen: in der Coronaria kommt 
schon in relativ friihem Alter wenigstens ausser- 
ordentlich haufig eine verhaltnissmassig sehr breite 
Bindegewebsschicht in der Intima vor. Dem Binde- 
gewebe sind ziemlich viel elastische und stellenweise 
auch musculose Elemente beigemischt. Bei Arterien- 
systemen, die mittlere und hohere Grade der Arterio- 
sclerose zeigen, zuweilen aber auch bei relativ geringer 
As in den anderen Arterien erfahrt die Dicke dieser 
Bindegewebsschicht eine erhebliche Zunahme und 
zeigt die Intima in solchen Fallen nicht selten regres- 
sive Veranderungen. 

Es muss dahingestellt bleiben, ob das Bindege- 
webe einen normalen Bestandtheil der Intima der 
Coronaria bildet, oder als friihzeitig auftretende Ar- 
teriosclerose zu deuten ist. Falls man aber sich 
auf den Standpunkt stellt, dass wir es hier mit 
einem normalen Vorkommniss zu thun haben und 
das Auftreten des Bindegewebes von den fiir andere 
analoge Falle giiltigen Gesichtspunkten zu erklaren 
versucht, so stosst man auf ganz besondere Schwie- 
rigkeiten. Von einem Ausfall peripherer Verzwei- 
gungsgebiete, wie dies fiir die Nabelblutbahn in Be- 
tracht kommt, kann hier kaum die Rede sein, auch 
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die Circulationsverhaltnisse in den iibrigen mit binde- 
gewebiger Intima ausgestatteten Arterien lassen keine 
Vergleichungen zu. Es miissen also hier besondere 
Circulationsverhaltnisse anderer Art maassgebend sein. 
Ob diese aber zu suchen sind in den periodischen 
Contractionen der Herzventrikel, muss ich vorlaufig 
dahingestellt sein lassen, bis genauere Anhaltspunkte 
iiber das aiiatomische Verhalten der Coronaria cor- 
dis vorliegen. 

A. lienalis. 

Im Bezug auf diese Arterie will ich mich kurz 
fassen. Westphalen ^) hat auf Grund gelegentlicher 
Untersuchungen bemerkt, dass die Intima der A., 
lienalis sehr haufig Bindegewebe fiihrt, und glaubt 
diese Thatsache auf periodisch wechselnde Circula- 
tionsverhaltnisse zuriickfiihren zu konnen. Meine 
Untersuchungen bestatigen z war das haufigeVorkommen 
von Bindegewebe in der Intima der A. lienalis, zeigen 
aber zugleich, dass dies nicht immer der Fall ist. 
Unter 28 von mir untersuchten Aa. lienales habe ich 
5 mal eine voUstandig bindegewebsfreie Intima ge- 
funden und muss daher diesen Befund als normalen 
gelten lassen. Es gehort somit die Lienalis zu den 
Arterien, in denen die Arteriosclerose am haufigsten 
aufzutreten pflegt. Nach Aussage der Tabelle H ist 
das in 82 7o siller untersuchten Arterien der Fall. 
Es ist im Anschluss an Westphalen wohl moglich, 



1) Westphalen, Histologische Untersuchungen iiber den Bau 
einiger Arterien. Inaug.-Dissert. Dorpat 1886. 
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dass die periodisch wechselnde Blutfiillung — be- 
kanntlich schwillt die Milz einige Stunden nach jeder 
Mahlzeit an — die Ursache des haufigen Vorkom- 
mens der diffusen As in der Lienalis abgiebt, indem 
sie an die Tunica media zum Zwecke der Regulirung 
des Gefasstonus grosse Anspriiche macht. 1st diese 
durch irgend welche Momente geschwacht, so trilt 
bier, wie iiberall unter solchen Umsianden, eine 
compensatorische Endarteriilis auf. 

Ich gehe nun auf die Haufigkeit der verschie- 
denen Formen und Grade der Arteriosclerose in der 
Lienalis etwas naher ein. Aus der soeben erorler- 
ten Aetiologie der As ergiebt sich, dass die diffuse 
As bier besonders haufig sein muss. In der That 
fand sich in 64 % reine diffuse As, in den iibrigen 
18 % war nodose As. Aber auch bier war wenig- 
stens in der Mehrzahl der Falle diffuse As daneben 
vorhanden. In Bezug auf den Grad der Erkrankung 
iiberwiegen unter den Fallen mit reiner diffusen As nach 
Aussage der Tabelle F die geringen Veranderungen, 
aber auch die mittleren Grade der diffusen As kommen 
hier nicht allzu selten vor. Dagegen zeigen die 
Falle mit As nodosa den mittleren (11 %) und den 
hoheren (7 %) Grad dieser Form der Erkrankung. 
Im Falle XII und besonders im Falle XXVI war 
die A. lienalis in sehr auffallender Weise geschlangelt, 
im Falle XXVI war sie ganz spiralig aufgeroUt: zu- 
gleich bestand in beiden ziemlich starke nodose, im 
Falle XIX auch geringe diffuse As. 

Ich gebe nun, um das Verhaltniss zwischen 
dem Befund in der Lienalis und 'dem Befund im 
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iibrigen Arteriensystem zu illustriren, eine Zusam- 
menstellung der von mir untersuchlen Fiille nach 
dem Grade der As im ganzen Arteriensystem und 
nach dem Alter geordnet. 



Ta b e 1 1 e Zi. 

Verhalten der A. lienalis bei geringer Arterio 
sclerose im iibrigen Gefassystem. 



Fall. 


1 

5 


1 

Makroskopischer 
Befand. 


Mikroskopischer Befand. 


XVI 


14 


1 

N. 


Spuren von As. 


XVII 


16 


N. 


Geringe diffuse As. 


VI 


17 


N. 


N. 


XXII 


17 


N. 


Geringe diffuse As. 


III 


19 


■ N. 


Geringe diffuse As. 


XXIII 


20 


N. 


N- 


XI 


21 


N. 


Geringe diffuse As. 


V 


29 


N. 


N. 


XXTV 


29 


N. 


Geringe diffuse As. 


XX 


30 


N. 


Ziemlich starke diffuse As. 


XXI 


37 


N. 


Geringe diffuse As. 


XV 


40 


N. 


Massige diffuse As. 


XXVI 


40 


Selir stark ge- 

scblftDgelt. 
Grosse Htigel. 


Z. starke nodose, geringe 
diffuse As» 


XXVIII 


43 


N. 


N. 


XITI 


49 


N. 


N. 


VITT 


66 


N. 


Geringe diffuse As. 



-aj «.- ■•#"■ 



L 






54 



T a b e 1 1 e Z s. 



Verhalten der A. lienalis bei Arteriosclerose 
mittleren Grades im iibrigen Gefasssystem. 



1 • 

Fall. ; 1 


Makrogkopischer 
Befand. 


Mikroskopischer Befund. 


IV 


31 


N. 


Geringe diffuse As. 


IX 


35 


N. 


Spuren von Bindegewebe in 
der Intima. 


X 


37 


N, 

■ 


Zieralich starke diffuse As. 


XXIX 


51 


Kleine Hugel. 


Massige As nodosa. 


II 


52 


N. 


Massige As diffusa. 


XIV 


52 


N. 


Ziemlich starke diffuse As. 


VII 56 


N 


Geringe diffuse As. 


XII 60 

1 


Starke Schlange- 
lung. 


Ziemlich stirke nodSse As. 


XIX 64 

1 


Viele grosse Hu- 
gel. Verkalkungen. 


Massige diffuse uud sehr 
starke nodose As. 


XXV 


68 


N. 


Stellenweise etwas Binde- 
gewebe in der Intima. 



Tabelle Z 



3. 



Verhalten der A. lienalis 
im iibrigen Gefasssystem. 



bei hochgradiger As 



FaU. 



a> 



Makroskopischer 
Befund. 



Mikroskopischer Befand. 



I 



XVIII 




Geringe diffuse As. 



70 ; Starke As nodosa, i Mftssige diffuse und starke 
jEalkablagerungen.; noddse As. 



"Aus diesen Tabellen ergiebt sich, wie bereits 
auf anderem Wege gefunden wurde, dass die A. 
Lienalis ausserordentlich haufig erkrankt. Sie wurde 
beinahe regelmassig verandert gefunden, wenn im 
ubrigen Gefasssystem uberhanpt Veranderungen vor- 
kamen. Dagegen springt kein Unterschied in die 
Augen in dem Sinne, dass die A. lienalis besonders 
haufig die schwereren Formen der Storung aufweisen 
wiirde. Diese letzteren kommen in der That bei 
geringeren und mittleren Graden der Erkrankung des 
ubrigen Gefasssystems nur etwa 6 mal unter den 
26 Fallen der Tabellen Zi und Z, vor und auch in 
der Tabelle Z3 findet sich nur ein Fall schwerer Er- 
krankung der Lienalis, obwohl hier das iibrige 
Arteriensystem in beiden Fallen sehr schwere Er- 
krankung darbot. In diesen Beziehungen verhalt 
sich die A. lienalis etwa ahnlich wie die A. tibialis 
antica mit dem Unterschiede, dass die nodose As 
in ersterer etwas haufiger ist. 

Eine besondere Beziehung zwischen den Erkran- 
kungen der Lienalis und den Erkrankungen bestimmter 
anderer Gefassprovinzen habe ich bei meinen darauf- 
hin gerichteten Untersuchungen nicht auftinden konnen. 
Ich gewinne den Eindruck, dass hier ein selbststan- 
diges Erkrankungsgebiet vorliegt, zumal da die iibrigen 
Zweige der Aorta abdominalis, wenn man von iliieii 
Ursprungskegeln absieht, ungleich seltener V'eriinde- 
rungen darbielen. 
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in. 

Ueber die Phlebosclerose. 

Ou rch die Untersuchungen von Sack und 
Mehnerl wurde nachgewiesen, dass die Phleboscle- 
rose in der Regel als Systemerkrankung auflriU und 
in einer mehr oder weniger innigen Beziehung zur 
Arterinsclerose steht. Daraus ergiebt sich die Be- 
rechtigiing der Annahme, dass auch die als System- 
erkrankung auftretende Phlebosclerose von einer 
ahnlichen Schwachung der Tunica media der Ge- 
Tasswand abhangt, wie die Arteriosclerose, und dass 
man beide Vorgange unter dem allgemeinen Begriff 
der Angiosclerose zusammenfassen kann. Sack kam 
zu dieser Anschauung, indem er sein Material nach 
dem Grade der Arteriosclerose ordnete und das Ver- 
halten des Venensystems bei den verschiedenen 
Graden der Arteriosclerose priifte. Es stellte sich 
heraus, dass eine ziemlich weitgehende, wenn auch 
nicht vollstandige Uebereinstimmung zwischen dem \ 
Grade der Veranderungen in den Arterien und Venen 
statt haf. Sack lasst jedoch die fibrose Endophle- 
bitis in manchen Fallen auch als Localerkrankung 
bestehen. Seine drei hierhergehorigen Falle betreffen 
fibrose Verdickungen der Intima der Venen der un- 
teren Extremitaten bei im Uebrigen normalem Ge- 
nisr^t^ysli'tn. Als ursachliche Momente i'iibrt er an ; 
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in zwei Fallen vorau?gegangene Schwangerschaft, in 
einem Falle Hydrops Ascites in Folge von Leber 
cirrhose. Mehnert hat in der bereits von Roki- 
tansky und Virchow beschriebenen Erkrankung 
der V. Portae bei Lebercirrhose ein weileres Bei- 
spiel solcher localen Endophlebitis fibrosa gefunden. 
Ausserdem hat Mehnert den Vorschiag gemacht 
zwischen einer primaren und secundaren diffusen 
Phlebosclerose zu unterscheiden. Bei ersterer ist 
die Schwachung der Tunica media die alleinige Ur- 
sache der Endophlebitis. Die Schwachung der Ge- 
fasswandmusculatur fuhrt bier zur Erweiterung des 
Lumen und in weiterer Folge zu einer Circulations- 
stijrung und entsprechend den Anschauungen von 
Thoma zur Bindegewebsneubildung in der Intima. 
Bei der secundaren Phlebosclerose dagegen stellt die 
Circulationsstorung — in der Regel eine Stauung des 
venosen Blutes im Gefolge von Klappenfehlem des 
Herzens und dergl. — den Ausgangspunkt der Venener 
krankiing dar. Die Stauung fuhrt zur Stromverlangi 
mung und zur bindegewebigen Verdickung der Intima, 
Es versteht sich, dass diese secundare Phlebo 
sclerose sich sehr wohl mit der primaren combi 
niren kann, insoferne die in Betracht kommenden 
aetiologischen Elemente sich gegenseitig in ihrer Wir- 
kung unterstiatzen. Demungeaclilel i^ind diese ursiichl 
chen Verhaltnisse so weit verschieden, dass es gerecht- 
fertigt erscheint, ihre Wirkungen auseinanderzuhalten. 
Sowohl die primare, als die serundiire Phlebosclerose 
stellen aber Systemerkrankungen dar, d, h, sie be! 
fen Jmmer das ganze Venensystcm oder den grOi 
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Theil desselben, wenn dabei auch einzelne Geiass- 
provinzen entschieden bevorzugt werden. 

Ich will den Versuch macheai an dem von 
mir vergrosserten Material diese Ergebnisse aber- 
mals zu begriinden, indem ich schliesslich auch 
noch eingehe auf die von Mehnert angeregte Frage 
nach dem Vorkommen einer knotigen Phlebosclerose. 

Schon eine einfache Uebersicht der Falle macht es 
wahrscheinlich , dass die Phlebosclerose eine Systemer- 
krankung ist. Denn fast immer sind es mehrere Ge- 
biete des Venensystems, die zugleich betroffen sind : es 
ist schwer anzunehmen, dass dabei locale Ursachen 
ganz unabhangig von einander gewirkt batten ; viel plau- 
sibler ist es, dass eine gemeinschaftliche Ursache be- 
steht, locale Einfliisse aber, wie auch bei der Arterio- 
sclerose, die jedesmalige Localisation bestimmen. 

Eine Congruenz zwischen dem Grade der diffu- 
sen As und demjenigen der Phs ist auch in den von 
mir untersuchten Fallen nicht zu verkennen, ganz 
vollstandig ist sie aber, wie auch Sack und Meh- 
nert angeben, nicht. Die besonderen Verhaltnisse 
der einzelnen Krankheitsfalle bringen es mit sich, 
dass die Angiosclerose zwar im Allgemeinen das 
ganze Gefassystem in Mitleidenschaft zieht, indessen 
sich bald mehr in den Arterien, bald mehr in den 
Venen, bald mehr in der einen, bald mehr in der 
anderen Gefassprovinz localisirt. 

Aus den friiheren Untersuchungen ergab sich, 
dass die nodose Arteriosclerose die Aorta und ihre 
Zweige erster Ordnung entschieden bevorzugt, in 
manchen Fallen aber, im Gebiele der Hirnarterien 
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besonders stark sich enlwickelt. Die diffuse As be- 
trifft dagegen vorzugsweise das Gebiet der unteren 
Extremitat und im geringeren Grade dasjenige der 
oberen Extremitat, in manchen Fallen auch das 
Verzwejgungsgebiet der Carotis interna. Die Phle- 
bosclerose stimmt in ihrer Localisation im Allgemei- 
nen mit der diffusen As iiberein. So ereignet es 
sich, dass sehr haufig die Venen der unteren Extre- 
mitat in viel starkerem Grade erkranken, als das 
ubrige Venensystem, welches indessen auch Veran- 
derungen darbietet (Fall VI, VII, VIII, XIII, XV, 
XXII, XXIII, XXVI). Den Grund dieser Bevorzugung 
der unteren Fxtremitaten hat bereits Sack erortert 
und man wird diese Falle als diffuse primare Phle- 
bosclerose zu deuten haben, wobei ich den Begriff 
der Phlebosclerbse immer im Sinne einer System- 
erkrankung brauche. Man darf den Schluss Ziehen, 
dass reine und uncomplicirte Formen der diffusen 
primaren Phs in der Kegel in dieser Weise die 
unteren Extremitaten bevorzugen, die oberen Fx- 
tremitaten in viel geringerem Grade betreffen und 
in den grossen Venen des Brust- und Bauch- 
raums nur Spuren von Veranderungen erzeugen. 
In anderen Fallen (XVI, XX) verbreitet sich die 
Erkrankung auch in starkerer Entwickelung auf die 
Venen des Brust- und Bauchraums, wobei indessen 
auch die Venen der Extremitaten mehr oder weniger 
stark in Mitleidenschaft gezogen werden. Ich gewinne 
den Eindruck, dass es sich dabei um Falle von 
secundarer diffusen Phs handelt, weil hier 
im Falle XX eine Insufficienz der Mitralis und eine 
fettige Degeneration des Herzmuskels und im Falle 
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XVI eine stark ausgebildete Lungentuberculose Gele- 
genheit zu Stauungen im Venensystem gegeben haben, 
und well zugleich die Arterien viel geringere Veran- 
derangen darbieten, als die Venen. Doch darf man 
nicht ausser Acht lassen, dass die gleichzeitige Er- 
krankung der Arterien auf eine Schwachung der 
Gefasswandmuskeln hinweist, so dass hier wohl neben 
der secundaren auch primare diff. Angiosclerose an- 
genommen werden muss. 

In zwei anderen Fallen von Klappenfehlern der 
Mitralis war die Phlebosclerose gleichfalls ziemlich 
weit verbreitet, zugleich aber auch das Arteriensystem 
starker verandert und ahnlich verhielt es sich bei 
einigen Fallen von Lungenschrumpfung und von Em- 
physem. Hier diirfte gleichfalls eine Stauung des Venen- 
bluts bei Erklarung der Veranderungen in Betracht 
kommen, daneben aber, wie die starkere Erkrankung 
der Arterien zeigt, auch eine primare Phlebosclerose 
als wichtigerer Bestandtheil der Erkrankung neben 
der secundaren Phs in Betracht zu Ziehen sein. 

Schliesslich mochte ich beziiglich der nodosen 
Phlebosclerose erwahnen, dass auch ich nur ein 
einziges Mai, und zwar in der V. Cava inferior einen 
starker prominenten, derben, gelben Bindegewebsfleck 
in der Venenintima gefunden habe (Fall VII); mikro- 
skopisch kommen allerdings recht starke und cir- 
cumscripte bindegewebige Verdickungen in der Venen- 
intima vor, namentlich in den Hohl venen, der Iliaca 
externa und der Jugularis. Da es aber schwer fallt, 
diese mikroskopischen Befunde . scharf zu trennen 
von den diffusen Bindegewebswucherungen, die ja 
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auch in den seltensten Fallen zu vollkommen gleich- 
massigen Verdickungen der Intima fiihren, muss ich, 
wie meine Vorganger, die nodose Phlebosclerose als 
eine Veranderung bezeichnen, welcher keine sehr 
weitgehende Bedeutung zukommt. 

Beziiglich der histiologischen Einzelheiten der 
Phlebosclerose kann ich auf Sack verweisen. Ich 
will nur besonders hervorheben, was sich auch bei 
jenem Autor erwahnt findet, dass in den sclero- 
tischen Venen sehr selten die Intima nur aus Binde- 
gewebe besteht, wie das bei der Arleriosclerose in 
der Kegel der Fall. Auch in den hochgradigen 
Fallen der Phs flndet sich nach aussen vom Binde- 
gewebe eine elastisch - musculose Schicht. Diese 
Schicht sieht meist mehr oder weniger hyalin ge- 
quoUen aus. Es ist aber keine Quellung, die hier 
Platz gegriffen hat, sondern, wie schon Sack be- 
merkt, hat sich zwischen den elastischen und mus- 
culosen Elementen dieser Schicht hyaline, zuweilen 
auch etwas fibrillare Zwischensubstanz gebildet, die 
jene Elemente weit auseinanderschob. Vielleicht 
kommt es auch zu einer Vermehrung der in der 
elastisch-musculosen Schicht der Intima fast immer 
mit Sicherheit nachweisbaren Bindegewebszellen. 
Nicht selten findet man in den Venen solche Ver- 
anderungen in der elastisch-musculosen Intimaj ohne 
dass eine apponirte Bindegewebsschicht deutlich zu 
sehen ware. Ich habe durchwegs derartige Befunde, 
wie auch meine Vorganger zur Phlebosclerose ge- 
rechnet und als Spuren von Phs oder geringe Phs 
in meinen Grundtabellen eingetragen. 
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Ich gehe nun iiber zur Besprechung der Hau- 
figkeit der Phlebosclerose in den einzelnen Gefass- 
provinzen. Die beziiglichen Daj;en habe ich in Ta- 
belle K niedergelegt, 

Tabelle K. 

Haufigkeit der Phlebosclerose in den verschie- 

denen Gefassprovinzen. 



Vene. 






^ 






^ 



Sm 



t3 9P 



3'^ 

08 g 



•4-) 

fl 

o 

o 



Haufigkeit der Phs bei Be- 

riicksichtigung der von Sack, 

Mehnert and mir nnter- 

Buchten Falle. 



Gresammtzahl 
d. nntersnch- 
ten Gef&sse. 



Haufigkeit der 

Phs in rrocenten 

aUer untersuch- 

ten Falle. 



Poplitea . . 
Saphena parva 
Femoralis . 


. 27 

27 

27 


Saphena magna 

Qrosse Vene an 
Handgelenli 

lliaca externa 


i 26 

: 22 
27 


Basilica . . . 


26 


Cephalica . 
Tibialis antica 


25 
24 


Jugalaris int. . 
Cava superior 
Cava inferior . 


26 
27 
27 


Subclavia . 


25 


Axillaris . . . 


27 


Brachialis . 


26 


V. Portae . , 


26 


Ulnaris . . 


26 


Badialis . . . 


i 23 



27 
25 
26 
23 

15 
13 
13 

8 

18 

7 

13 
9 
6 
6 

^ 

o 
3 
2 



7o 
100 

93 

96 

88 

68 
48 
50 
32 
75 
27 
48 
33 
24 
22 
19 
12 
8 



149 

90 

144 

131 



55 

138 

63 

80 

162 

95 

71 

75 

74 

75 

130 

71 

134 

125 



7» 
92 

80 

78 

75 

40 

40 

37 

34 

31 

23 

23 

21 

16 

J 3 

II 

7 

3 

I 
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In der zweiten, dritten und vierten Colonne dieser 
Tabelle sind meine eigenen Beobachtungen angegeben. 
In der sechsten Colonne ist die Haufigkeit des Phs, 
wie sie sich aus der Gesammtzahl aller von Sack, 
Mehnert und mir untersuchten Falle ergiebt, mit- 
getheilt: nach dieser Haufigkeitszahl sind die Venen 
in absteigender Reihe zusammengestellt. Man ersieht 
aus dieser Tabelle, dass in den von mir untersuchten 
Fallen die Phs in alien Gefassprovinzen haufiger 
zu finden war, als aus der Untersuchung meiner 
Vorganger sich ergab. Bei manchen Venen sind die 
Differenzen besonders erheblich, so bei den Vv. Cavae, 
Tibialis antica, bei der grossen Vene am Handgelenk. 
Zum Theil hangt dieses vielleioht damit zusammen, 
dass die geringfiigigen Veranderungen in den Venen 
im AUgemeinen schwer zu beurtheilen und schwer 
von den normalen Befunden zu unterscheiden sind. 
Ich muss aber auch darauf aufmerksam machen, 
dass in den von mir untersuchten Fallen die viel 
leichter zu beurtheilenden Veranderungen in den 
Arterien ahnliche Verhaltnisse darboten. Es waren 
in meinen Fallen nicht nur beziiglich der Venen, 
sondern auch beziiglich der Arterien viel haufiger 
krankhafte Veranderungen zu bemerken. Sieht man 
von diesen Einzelheiten ab, so ist doch das allge- 
meine Ergebniss der Tabelle K nicht wesentlich ver- 
schieden von dem Inhalle der entsprechenden Ta- 
bellen von Sack und Mehnert. Da es selbstver- 
standlich ist, dass weitere Untersuchungen die gege- 
benen Haufigkeitszahlen immer variiren werden, so 
lange als die Zahl der Beobachtungen nicht iiber- 
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haupt eine sehr grosse wird, glaube ich auch hier 
nicht nur an diesen Unterschieden keinen Anstoss 
nehmen zu diirfen, sondern auch das gemeinsame 
Untersuchungsergebniss vorlaufig als die grosste 
Annaherung an die wirklichen Verhallnisse bezeich- 
nen zu diirfen. 

Es eriibrigt nun noch die Haufigkeit des Vor- 
kommens der verschiedenen Grade der Phleboscle- 
rose zu betrachlen. Bei der Bestimmung des Gra- 
des habe ich mich, wie bei der Arteriosclerose, 
an die Dicke der Intima gehalten und dabei die 
von Mehnert angegebenen und im Anhange II 
verzeichneten Grenzwerthe benutzt. Je dicker die 
Intima, desto hoher der Grad der Phs. So war 
ich in der Lage auch hier meine Beobachtungen 
mit denjenigen meiner Vorganger zusammenzustel- 
len. Die Tabelle L enthalt aber zunachst nur die 
Ergebnisse meiner eigenen Untersuchungen , wah- 
rend Tabelle Li das Ergebniss der gemeinsamen 
Untersuchung enthalt. 
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T a b e I I e L. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen 
Grade der Phlebosclerose in Procenten bei 27 von 
mir untersuchten Gefasssystemen. 



V e n e. 


Normal. 


Geringe 
Phs. 


Massige 
Phs. 


Ziemlich 

Starke 

Phs. 


Starke 
Phs. 


Cava superior. . 


"/o 

52 


7o 
40 


7« 
4 


4 


7o 



Jugularis int. 






73 


19 


4- 





4 


Subclavia . , 






76 


24 











Axillaris . . 






78 


22 











Brachialis . . 






81 


19 











Radialis . . . 






100 











6 


Ulnaris . . 






92 


4 


4 








Cephalica . 






68 


28 


4 








Basilica . ♦ . 






50 


42 


8 








Grosse Vene am 
Handgelenk 




32 


59 


9 








Cava inferior . . 




67 


22 


11 








Uiaca externa . . 

• 




52 


30 


18 








Pern oralis . . . 




4 


48 


48 








Poplitea .... 







59 


36 





5 


Tibialis antica 




25 


33 


38 


4 





Saphena magna . 




12 


46 


23 


19 





Saphena parva . 




7 


30 


22 


33 


■' 7 


V. Portae . . 






89 


11 








b 
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T a b e 1 1 e Li. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen 
Grade des Phs bei Beriicksichtigung der von Meh- 
nert und mir untersuchten Falle (in Procenten). 



V e n e. 


Zahl der 
unter- 
suchten 
Venen. 


Nor: 

male 

Venen. 


Ge- 
ringe 
Phs. 


M&ssige 
Phs. 


Ziem- 
lich 

Starke 
Phs. 


Starke 
Phs. 






% 


7o 


% 


% 


7o 


Cava superior . . 


71 


78 


20 


1 


1 




Jugularis iDt. . . 


75 


80 


12 


3 


— 


1 


Subclavia . . . 


74 


85 


15 


— 


— 





Axillaris . . . 


75 


87 


13 


— 


— 


— 


Brachialis . . . 


76 


87 


11 


— 


1 


1 


Badialis .... 


73 


99 


1 


— 


— 


— 


Ulnaris .... 


74 


95 


4 


1 


— 


— 


Grosse Hautvene 














am HaDdgelenk 


65 


66 


28 


5 


1 


— 


Basilica .... 


76 


75 


19 


4 


1 


1 


Cephalica . . . 


74 


68 


13 


11 


4 


4 


Cava inferior . . 


75 


79 


13 


7 


1 





Iliaca externa 


77 


58 


17 


21 


4 





Femoralis . . . 


75 


20 


24 


45 


8 


• 

3 


Poplitea .... 


77 


7 


30 


29 


18 


16 


Tibialis antica 


74 


63 


18 


13 


3 


3 


Saphena magna . 


76 


37 


18 


21 


17 


7 


Saphena parva 


76 


22 


26 


24 


20 


8 


V. Portae . . . 


71 


93 


6 


— 


1 


— 
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Auch in der Tabelle L finden sich einige Unter- 
schiede gegeniiber der entsprechenden Tabelle Meh- 
nerts. Namentlich tritt auch hier wieder die That- 
sache hervor, dass ich im Allgemeinen starker er- 
krankte Gefasssysteme zur Untersuchung hatte. In- 
dessen ergiebt sich auch aus meinen Untersuchun- 
gen erstens, dass im Allgemeinen die geringeren 
Grade der Phs. ungleich haufiger sind als die 
mittleren und schweren, und zweitens, dass die 
mittleren und schweren Grade der Erkrankung vor- 
zugsweise die Venen der oberen Extremitat und 
mehr noch diejenigen der unteren Extremitat be- 
treffen. Diese allgemeine Uebereinstimmung , zu- 
sammen mit dem Umstande, dass weder mein Vor- 
ganger noch ich bei der Beschaffung des Materials 
eine vorgangige Auswahl getroffen haben, berechtigt 
aber in der That zu einer gemeinsamen Behandlung 
der Ergebnisse wie sie in Tabelle L vorliegt. Das 
Ergebniss in dieser Tabelle steht aber mit dem oben 
Erorterten und mit den Ergebnissen friiherer Unter- 
suchungen soweit in Uebereinstimmung, dass keine 
weitere Besprechung erforderlich erscheint. 
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IV. 



Ueber die Beziehungen der Durchmesser der 
Gefasslichtungen zu der Entwickelung der 

Arteriosclerose. 

Die Schwachung der -Gefasswandmusculatiir und 
die daraus hervorgehende Dehnung der Arterien durch 
den Blutdruck sind, wie Prof. Thoma nachgewiesen 
hat, die Grundbedingungen fiir die Entstehung der 
Arteriosclerose. Die Dehnung findet sowohl in lon- 
gitudinaler, als in circularer Richtung statt :. in ersterer 
aussert sie sich als Verkriimmung des Gefasses, in 
zweiter als Erweiterung seines Lumen. Thoma^) 
hat diese Verhaltnisse an der Aorta abdominalis 
mit^Hiilfe von Methoden untersucht, welche, da sie 
sich gleichzeitig auch auf die Feststellung einer 
anderen Reihe von Thatsachen richteten, sehr zeit- 
raubend waren und deshalb nur in einer relativ 
beschrankten Anzahl von Fallen Anwendung finden 
konnten. Da auch in den iibrigen Arterien hochgradige 
Verkriimmungen und Schlangelungen als regelmassige 
Begleiter oder Vorlaufer der Arteriosclerose auftreten, 
darf man die Ergebnisse der Untersuchung der Aorta 



1) R. T h m a 1. c. Bd. 104. 
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abdominalis gewiss auch auf die iibrigen Arterien 
iibertragen, um so mehr da einige andere Unter- 
suchungsreihen, namentlich diejenigen von Thoma, 
Kafer und Luck, welche sich auf die Gefasswand- 
elasticitat beziehen, ein solches Vorgehen durchaus 
begriinden und gerechtfertigt erscheinen lassen. 

Die Messung der Gefasslichtungen ist aber eine 
verhaltnissmassig sehr einfache Unternehmung, wenn 
keine sehr grosse Genauigkeit verlangt wird. Es 
liegt daher nahe, durch solche Messungen der Ge- 
fassdurchmesser oder des Gefassumfanges direct 
iiber das Verhalten der Arterien bei Arteriosclerose 
Auskunft zu suchen. Bei den vorliegenden umfas- 
senden Studien iiber das Gefasssystem musste sich 
dabei auch Gelegenheit bieten einen anderen Punkt 
festzustellen, der bis jetzt nur auf indirectem Wege 
gefunden werden konnte. Das Verhalten der sclero- 
tischen Flecke in den von Thorn a untersuchten 
abdominalen Aorten nothigte zu der Annahme, dass 
die Dehnung der Gefasswand ungeachtet der Binde- 
gewebsneubildung einen fortschreitenden Charak- 
ter haben miisse. Dieses Fortschreiten der Dehnung 
muss sich, soUte man denken, durch einfache Mes- 
sung des Lumen auf statistischem Wege noch voll- 
standiger beweisen lassen. Ich habe, um dieser Frage 
naher zu treten, bei einer Anzahl von mir auch 
mikroskopisch untersuchter Gefasse, den Dyrchmesser 
ihres Lumen gemessen und will hier. kurz die mit 
Hinzuziehung ebensolcher von M e h n e r t ausgefiihr- 
ter Messungen gewonnenen Resultate mittheilen. 

Zur Messung bediente ich mich, wie auch 
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M e h n e r t , des von T h o m a ^) beschriebenen Angio- 
meters. Ein in 0,75^0 Kochsalzlosung abgespiilter, 
V2 — 1 Ctm. breiter Gefassring wird auf schlanke 
mit Theilung versehene Metallkegel bis zur Erreichung 
einer massigen Spannung aufgezogen und dann der 
Durchmesser direct auf der Scala abgelesen. 

Ganz genau ist diese Methode nicht. Denn 
wollte man den, so zu sagen, physiologischen Durch- 
messer der Arterie messen, so miisste man ,der 
Wand derselben diejenige Spannung verleihen, die 
sie durch den Blutdruck erfahrt. Dies ware jedoch 
sehr umstandlich und fiihrt auf die von Thorn a 
seiner Zeit angewendeten, in vielen anderen Bezie- 
hungen erfolgreichen Methoden. Der Begriff mas- 
sige Spannung erscheint aber auch fiir den 
ersten Augenblick ziemlich willkiirlich. Man iiber- 
zeugt sich jedoch schon nach einigen Messungen, 
dass sich das Eintreten dieser massigen Spannung 
mit einiger Sicherheit feststellen lasst und probe- 
weise von mehreren Personen an demselben Gefasse 

I ausgefiihrte Messungen ergaben haufig auf 0,1 mm. 

i genau dieselbe Zahl fiir den Durchmesser des Ge- 

! fasslumen. 

Bei der Bearbeitung der so gewonnenen Zahlen 
habe ich zun^chst beide Geschlechter getrennt, da 
bekanntlich die Gefassweite beim Manne und Weibe 
bedeutend differirt. Ferner habe ich alle gemesse- 
nen Arterien nach dem Grade der Arteriosclerose 



1) R. Thorn a. Uutersuchungen fiber die GrOsse und das Ge- 
wicht der anatomischen Bestandtheiie des menschlichen K()rpers. Leip- 
zig, 1882. 
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geschieden und in 5 Rubriken geordnet : in die erste 
Rubrik wurden Arterien eingereiht, die erstens ma- 
kroskopisch und mikroskopisch keine Structurveran- 
derungen darboten, und zweitens von einem im 
Uebrigen normalen oder annahernd normalen Gefass- 
system entstammten ; in die zweite — Arterien, die 
zwar selbst normale Structur besassen, jedoch zu 
einem Gefasssystem gehorten, das in den iibrigen 
Provinzen mehr oder weniger Arteriosclerose aufwies; 
in die drei letzten Arterien kamen kranke Arterien, 
wobei 3 Grade der Arteriosclerose: geringer, mittle- 
rer und hoher unterschieden wurden. Es ist begreif- 
lich, dass die Zahl der Messungen in den einzelnen 
Rubriken eine sehr ungleiche ist, namentlich sind 
normale Arterien von normalen Gefasssystemen und 
hochgradig sclerotische Arterien selten vorgekommen. 
Ich habe in der nun folgenden Tabelle X in denje- 
nigen Rubriken, wo weniger als 4 Messungen vor- 
lagen, die einzelnen Zahlen mit Angabe des Alters 
(in Klammern) mitgetheilt; in alien anderen Fallen 
habe ich die Durchschnittszahl berechnet, immer 
jedoch durch romische Ziffern die Anzahl der Mes- 
sungen, aus denen der Durchschnitt gewonnen wurde, 
angegeben, 
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Tabelle X. 

Verhalten der Durchmessei' der Gefasslichtun- 
gen bei nornialen Arterien und den verschiedenen 
Graden der Arteriosclerose dei 77 Gclasssystemen- 
(Die Durclimesser siiid in Milliraelern angegeben ; die 
Durchschniltszahlen sind durcli Fetlachrift hervorge- 
hoben, die rbmische ZilTer damnter bedcutet die 
Zahl der Messungeii aus denen der Durclischnitt 
gezogen wurde.) 



V 

I 





— « 

111 


111 
S = 1 
hi'' 


1^ 


§ 1 '' %i 

^lll 11 

I4l' Yi 




1 
Mann 1 2,3 (29)' 3,1(62) 


2,86 

(XXV) 


2,86 1.5,6(63) 
(IX) ; 


A 


raiiialis 












Weib 
Mann 


1,3(21) 
2,3 (20) 


2,3 (30) 
2,9 (65) 


2,38 

(XVI) 


2,87 

(XI) 

2,82 

(XIV) 


2,6 (73) 




3,2 (28) 
2,0(52) 


2,87 

(XIX) 


2,4(43) 
3,0(83) 


A 


ulnaris 












Weib 


1,8(21) 
4,5(29) 


4,96 

CVIII) 


2,72 

(XII) 

5,20 

(XXV) 


2,66 

(XVII) 

5,42 

(VI) 


2,9(73) 




Mann 




A 


bi'acbialis 














Weib 


.=i,7(21) 


4,39 

(3tX) 


4,82 

("VI) 


(IV) 


6,4 (68) 
4,7(86) 
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Durchmesser nor- 
maler Arterien von 
normalen Ge^s- 
sy stem en. 


Dm. normaler Ar- 
terien u. Ge^g- 
systeme mit A8. 


Dm. von Arterien 
mit geringer As. 


Dm. von Arterien 

mit As. mittleren 

Grades. 


Dm. V. Arterien mit 
hochgradiger As. 




Mann 


6,5 (29) 


6,00 

(VI) 


6,56 

(XVI) 


7,25 

(XV) 


10,9 ,63) 


A. 


axillaris 














Weib 


6,1 (21) 


5,36 

(X.I) 


5,99 

(XIII) 


6,97 

(VIII) 

8,26 

(XIX) 


5,9 (58) 




Mann 


— 


6,7 (28) 
7,4 (35) 


7,99 

(XIV) 


7,88 

(IV) 


A. 


subclavia 














Weib 


6,2 (21) 
7,1 (22) 

2,9 (29) 


6 34 

(VII) 


6,83 

(VII) 


7,77 

(XIV) 

2,69 

fXXl) 


7,68 

(IV) 




Mann 


2,3 (60) 


2,76 

(XIII) 


2,82 

(V) 


A. 


tibialis antica 














Weib 

Mann 

» 


3,2 (21) 
5,8 (29) 


2,45 

(IV) 


2,65 

(X) 


2,38 

(XV) 


2,92 

(IV) 




6,2 (29) 
6,7 (30) 


5,81 

(7^ VII) 


6,08 

(XV) 


6,0 (60) 
5,6 (52) 
7,6 (60) 


A. 


poplitea 














Weib 


5,9 (21) 
3,4 (21) 


5,8 (23) 
5,3 (30) 
7,8 (48) 


5,47 

(xni) 


5,50 

(VII) 


6,18 

(V) 




Mann 


— 


6,12 

(VI) 


6,56 

(X XV) 


7,20 

(VII) 


6,9 (46) 
7,0 (60) 
8,3 (60) 


A. 


fern oralis 














Weib 


6.3 (21) 
4,8 (21) 


6,38 

(V) 


6,21 

(XIII) 


6,87 

(IX) 

1 


6,90 

(V) 
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1: 

1! 

d " 

q 3 




i 1 


Mann 


10,1 (2!li 


7,07 

(X) 


8,33 

(XIV) 


9,14 

(IX) 


7,3 (60) 
9,1 (60) 


A- iliaca exteriia 












Weib 


7,8(21) 
5,9(21) 


7,10 

(XI) 


7,56 

(IX) 


7,97 

(VI) 


9,5 (68) 


Mann 


- 


B,53 

(VI) 


8,41 

(XIV) 


8,32 

(xm) 


9,06 

(K) 


A. cavotia com. 
Weib 


7,) (21) 
7,1(21) 


7,56 

(VII) 


8,02 

(XVI) 


8,03 

(VI) 


8,69 

(VI| 



Unterziehe ich nur die Daten dieser Tabelle 
finer njiheren Betrachlung, so muss ich zunachst 
liervorheben, dass ich den Einzelmessungen einsl- 
weilen kcine Bedeulung beilegen kann, da hier die 
indiriduellen Unterschiede zu sehr ins Gewicht fallen. 
Nui' die Dnrchschnittszahlen konnen einigermassen 
ciner Beui'theilung unlerliegen, wenn auch ihi* Werlh 
natiirlich je nach der Anzahl der Messungen, aus 
der sie gezogen wurden, ein ungleicher ist, Bei 
dieser Einschrankung ist es ersichtlich, dass ich liber 
den Durchmesser der Gefasslidilung ganz nomialer 
Arterien nicht viel aussagen kann. In der ersten 
Colonne der Tabelle X lindet sich keine einzige 
Durchschnittszahl, in der zweilen liegen zwar meh- 
rere vor, aber es ist nichl sicher, dass wir es hier 
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mit ganz normalen Gefassen zu thun haben. Es 
ware ja moglich, da das iibrige Gefasssystem Arte- 
riosclerose aufweist, dass auch in den betreffenden 
Arterien eine Schwachung der Tunica media und 
Dehnung stattgefunden hat, dass aber das Bindege- 
webe noch nicht Zeit gehabt hat, sich zu entwickeln. 
Will man trotzdem diese Arterien als normal an- 
sehen und vergleicht man die betreffenden Zahlen 
mit den Durchschnittszahlen der 3-ten, 4-ten und 
5-ten Colonne und diese letzteren mit einander, so 
sieht man, dass im AUgemeinen die Durchmesser 
der Gefasslichtungen bei der Arteriosclerose grosser 
werden und mit dem Grade der As an Grosse zu- 
nehmen. Bei den Aa. brachialis, axillaris, subcla- 
via, poplitea, femoralis, iliaca externa — also bei 
der iiberwiegenden Mehrzahl der Arterien tritt uns 
diese Thatsache mit DeutUchkeit entgegen. Nur bei 
der Subclavia ist bei den Mannern das Ergebn^ss 
fiir die hochgradige As unklar, wobei indessen zu 
bemerken ist, dass hier eine Durchschnittszahl von nur 
4 Messungen vorliegt. Bei der A. subclavia der Weiber 
dagegen ist der Erfolg entschieden deutlicher, indessen 
auch beziiglich derhochgradigen Sclerose durch die ge- 
ringe Zahl von 4 Beobachtungen etwas unvollkommen. 
Sieht man von diesen 2 kleinen, offenbar durch 
die geringe Zahl der Beobachtungen beeinflussten 
Storungen ab, so tritt fiir die grossen Arterien sehr 
deutlich der fortschreitende Charakter der fiir die 
Arteriosclerose maassgebenden Erweiterung des Lumen 
und Dehnung der Gefasswand hervor. Wenig be- 
weisend dagegen sind die Mittelzahlen bei der Radi- 
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alis, da hier der Ausschlag zu ktein ist, bei der 
Ulnaris ist sogar ein Erfolg iiberhaupt nicht zu ver- 
zeichnen, ahnlich verhalt es sich mit der Tibialis 
tinlica. Der mangelnde Erfolg beziiglich dieser klei- 
neren Arterien erklart sich aber sehr einfach, wenn 
man die geringen Durchmesser dieser Arterien in 
Belracht zieht, die durchschnittlich unter 3 mm. her- 
abf,'ehen. In so geringen Gefassen ist die Dehnung 
in absolutem Maasse ausgedriickt offenbar zu unbe- 
(leutend, um gegenuber den Beobachtungsfehlern 
imlzukommen und deswegen ist hier keine Antwort 
auT die gestellte Frage zu erhalten. 

Schliesslicb muss ich noch die Carotis commu- 
nis beriibren. Die Messungen, welche weibUcbe 
Leichen betreffen, geben einen ganz befriedigenden 
Ausschlag und stimmt das Ergebniss mit den Be- 
lunden an den ubrigen grossen Arterien iiberein. 
Dagegen sind die Carotidenmessungen bei Mannem 
niclit ebenso gut ausgefallen und der Erfolg ist dem- 
enlisprechend hier unklar. Es kann ja sein, dass 
hier auch Zuialligkeiten mitgewirkt haben, doch ich 
bin jelzt am Schlusse meiner Untersuchung, nach- 
dc'in alle Beobachtungen gemacht und tabellarisch 
zusammengestellt sind, darauf aufmerksam geworden, 
dass meine im ersten Capitel gemachten Bemerkungen 
iiber die Dicke der Intima der normalen Carotis auch 
liier Beriicksichtigung verdienen. In der That, wenn 
jene von ganz anderem Gesichtspunkte gewonnene 
Meinung, dass die obere Grenze fur die Dicke der 
norraalen Intima auf 75 n zu beschranken sei, richtig 
ware, wurde wohl auch hier ein deutlicheres Er- 
gebniss erzielt worden sein. 
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V. 

Ueber die Beziehungen der Tuberculose zur 

Arteriosderose. 

Mehnert hat in Verfolgung der von Manas- 
sein angeregten Untersuchungen von Ippa^) an 
seinem eigenen und dem von Sack gelieferten Mate- 
riale die Haufigkeit der Arteriosderose und ihrer ver- 
schiedenen Grade bei Tuberculosen gepriift. Es stellte 
sich heraus, dass die Arteriosderose bei Tuber- 
culosen haufiger und in Bezug auf das Lebens- 
alter friihzeitiger auftritt, als bei Nichttuber- 
culosen, dass sie aber bei den ersteren meist 
nur in geringem Grade entwickelt ist. In den 
Fallen, wo bei Tuberculosen mittlere und hohe Grade 
der Arteriosderose zu finden waren, konnte Meh- 
nert besondere Momente anfiihren, welche die Ent- 
wickelung der As begiinstigten. Nur in einem Falle 
liess sich solch' ein begiinstigendes Moment nicht 
nachweisen. 

Diese Ergebnisse sind insofern sehr interessant, 
als sie uns zeigen, dass die chronische Ernahrungs- 
storung, mit der ja fast immer die Tuberculose ein- 
hergeht, auch auf die Gefasswand nicht ohne Ein- 
fluss bleibt und schon friihzeitig zu einer Schwach- 
ung der Tunica media Anlass giebt. Indessen ist 
die Begriindung dieser Ergebnisse bis jetzt noch nicht 

1) ^Bpaqt." 1888. Nr. 20. 
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einwandfrei. Bereits M e h n e r t hat darauf auftnerk- 
sani gemacht, dass die Tuberculbsen im AUgemeinen 
ini I'liiheren Lebensalter sterben und das daher mog- 
lichcrweise aus diesem Grunde sich die grossere 
Hiiufigkeit des Vorkommens und das friihzeitigere 
Auilreten der geringen Grade der Arteriosc)erose bei 
ihnen erklaren wurde. Will man diesem Einwande 
enlgehen, so durfle es genugen, wenn man die ein- 
zebien Lebensalter von einander scheidet und dann 
untersucht, wie viel Procente von Leichen in jedem 
einzeben Lebensalter auf die verschiedenen Erkran- 
kungsgrade entfallen. Dies ist in Tabelle T geschehen, 
welche auf den von mir zusammer^estellten Be- 
obachtungen von Sack, Mehnert und mir selbst 
(aui 177 Leichen 65 TuberculOse) begriindet ist. 

Tabelle T. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen 
Grade der Arteriosclerose in den verschiedenen Le- 
bensaltern in Procenten der in jedem Lebensalter 
zur Beobachtung gekommennen Leichen. 



I. Nach dem Befunde bei 177 Leichen otine Auswahl, 



Alter. 


Nonnale 
Arterien. 


GeriDge 
As. 


Aa mitt, 
lereu 
Gridei. 


Boch- 

giadige 

Aa. 


Anzahld-von 

jedem Alter 

DnteTanchteii 

Leichen. 


14-30 


7. 
60 


I 


6 





48 


30-45 


24 


46 


29 


1 


69 


45-60 





20 


63 


17 


40 


liO-86 





10 


60 


30 


30 
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II. Bel 55 Tuberculosen. 



Alter. 



Normale 
Arterien. 



Geringe 
As. 



As mitt- 

leren 

Grades. 



Hoch- 
gradige 

As. 



Anzahl d. von 

jedem Alter 

untersuchten 

Leichen. 



14-30 
30-45 
45-60 



Vo 


7o 


7o 


7o 


45 


55 








10 


57 


33 








46 


27 


27 



22 

21 
11 



Ein TnberculOser starb im 70. Lebensjahre nnd w&re der As 
mittleren Grades beizurechnen. 

III. Bel alien Leichen nach Ausschluss der Tuberculfisen. 



14-30 


54 


35 


. 11 





26 


30 45 


31 


42 


24 


3 


38 


45-60 





10 


76 


14 


29 


60-86 





10 


59 


31 


29 



Diese Tabelle T ergiebt die Haufigkeit des Vor- 
kommens der verschiedenen Grade der As bei alien 
Leichen iiberhaupt und ebenso bei Tuberculosen 
und endlich bei Nichttuberculosen behufs genauer 
Vergleichung. Sieht man zunachst ab von dem 
letzten Stabe, welcher nur angiebt, wie viele Leichen 
in jedem Lebensalter thatsachlich untersucht worden, 
so fmdet man das Wesen der iibrigen Zahlen, wenn 
man bemerkt, dass jede Horizontalreihe von Haufig- 
keitsprocenten die Summe 100 giebt. Es wurden 
eben die Zahlen der in jedem Lebensalter unter- 
suchten Leichen des letzten Stabes gleich 100 gesetzt 
und die Zahl der Beobachtungen proportional er- 
hoht. Nunmehr erscheint das Verhalten der Gefasse 
als ein sehr iibersichtliches. 
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Aus dem Abschnitte I der Tabelle T entnimmt 
i man, dass in den friiheren Lebensjahren auch bei 

den Leichen der Hospitaler noch relativ viele nor- 

male Gefasssysteme vorkommen, dass spaterhin die 

J geringen Arteriosclerosen pravaliren und dass in den 

hoheren Lebensaltem die mittleren und schwereren 
Formen dieser Erkrankimg Oberhand gewinnen. 
Wesentlich ahnlich gestaltet sich das Ergebniss, wenn 
man im Abschnitte III der Tabelle T nur die nicht- 
tuberculosen Leichen in dieser Weise in Rechnung 
bringt. Bei den Tuberculosen dagegen im Abschnitte 
II der gleichen Tabelle wiegen unter alien Umstan- 
den die geringen Arteriosclerosen vor. Ausserdem 
macht sich bemerklich, dass die As bei Tuberculo- 
sen sehr friihzeitig auftritt, indessen als diffuse As 
geringen Grades.. 

Auf Grund dieser Zusammenstellung wird man 
die Berechtigung der oben aufgestellten Thatsachen 
anerkennen und ebenso die Berechtigung des aus 
ihnen gezogenen Schlusses, dass die mit der Tuber- 
culose verbundene chronische Ernahrungsstorung 
einen schwachenden Einfluss auf die Gefasswand 
ausiibt. 



If'.. 



J 



-•J 
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Anhang I. 



Uebersicht der untersuchten Fftlle. 
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Biese Ffille stammen aiis dem Obuchow'schen Stadthospital in 
St. Petersburg, da das inir in Dorpat zur Verfugung gestellte Material 
za Yorarbeiten Verwendang fand uud zur Eindbung der technischen 
Handgriffe diente. Dies erklftrt, wesshalb das Dorpater Material nicht mit 
abgedruckt ist und bei Anfertignng der Tabellen unberticksicbtigt blieb. 

Bei jedem Falle dieses Anbanges ist die anatomiscbe Diagnose 
aus dem beziiglichen SectionsprotokoU wiedergegeben. Auch ist das 
Geschlecht durch M (Mann), resp. W (Weib) bezeichnet. 

Bei den mikroskopisch gefundenen Bindegewebsflecken in der 
Intima ist ibre Dicke in Millimetern in dem Bericht angefiibrt. 
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Fall I. 

Egor Abramoff (M) 60 a. n. 

Anat. Diagnose: Tuberculosis chronica pulmo- 
num. Pleuritis tuberculosa exsudativa dextra. Hypertrophia 
cordis vertriculi dextri. Nephritis chronica. Ascites. 

Befund am Gefasssystem. In alien Theilen 
der Aorta fand sich starke nodose As. Mikroskopisch war 
sowohl Aorta ascendens, als Aorta abdominalis auch ziem- 
lich stark diffus erkrankt. Am Ursprungskegel der Aa. 
Coetiaca und Mesentericae waren viele Hiigel sichtbar. 

In der Carotis communis und Carotis externa war 
geringe, in der Carotis interna massige diffuse As. In der 
Carotis communis waren ausserdem kleine Hiigel der Con- 
tinuitat und ein grosser an ihrer Theilung zu sehen. In 
den Hirnarterien war makroskopisch As nodosa zu erkennen. 
Ausserdem zeigte das Mikroskop in der A. Fossae Sylvii 
Quellung der Elastica interna, in der A. Basilaris Spuren 
von Bindegewebe und im Circulus arteriosus Willisii massige 
diffuse As. 

In der A. Subclavia war ziemlich starke, in den Aa. 
Axillaris und Ulnaris massige, in der A. Brachialis geringe 
diffuse As. Ausserdem war in den Aa. Subclavia, Brachia- 
lis und radialis As nodosa mittleren Grades. 

In den Aa. Iliaca communis, Iliaca externa, Femoralis com- 
munis, Femoralis superficialis und Poplitea war starke nodose 
As und viel Kalkablagerungen. In der Iliaca externa, Femoralis 
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superficialis und Poplitea bestand zugleich geringe diffuse As 
In den Aa. Iliaca externa und Poplitea war die Intima hyalin 
degenerirt und in der letzteren auch atheromatos zerfallen. 

In der A. Lienalis bestand geringe diffuse As; in 
der A Coronaria cordis waren makroskopisch ausgedehnte 
Hugel zu sehen, mikroskopisch konnte sie in diesem Falle 
nicht untersucht werden. 

Venoses System. Die Cava superior zeigte eine 
im Verhaltnisse zur sonst schwachen Erkrankung des Gcfasses 
ziemlich starke Phs. Die Cava inferior war normal. Die 
Cephalica zeigte geringe Phs, die Basilica nur Spuren davon, 
ebenso die V. Iliaca externa. In den Venen der unteren 
Extremitat war massige, nur in der V. Saphena parva ziem- 
lich Starke Phs. Die iibrigen Venen waren normal. 

B e m e r k u n g* Da in der Mehrzahl der Arterien 
schon bei makroskopischer Besichtigung Verkalkungen ge- 
funden worden sind, so wurden die Gefasse mit Salpeter- 
saure noch vor der Hartung entkalkt. 

Fall II. 

Kusma Affanasiefi (M) 52 a. n. 

Anatomische Diagnose; Erysipelas faciei. Pachy- 
meningitis haemorrhagica interna et meningitis partialis puru- 
lenta. Infarcti pulmonum purulenti. Pleuritis acuta fibrinosa 
lateris utriusque. Hydrocele testis sinistri. 

Befund am Gefasssystem. In den verschiedenen 
Theilen der Aorta waren sparliche arteriosclerotische Hugel 
bauptsachlich an den Abgangsstellen der Aeste zu sehen. 
Mikroskopisch war in der Aorta ascendens auch eine massige 
diffuse As nachweisbar, dagegen war das untersuchte Stiick 
cj^r Aorta abdom. normal gefunden. 
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Als ziemlich stark diffus erkrankt ervvies sich die Caro- 
tis communis und ebenso die Carotis interna, in der Carotis 
externa war die As nur massig; makroskopisch — an der 
Theilungsstelle der Carotis communis einige kleine Hiigel. In 
den Hirnarterien waren mit blosseni Auge einige kleine 
Hiigel zu sehen, unter dem Mikroskop eine massige, ziemlich 
ausgebreitete diffuse As. 

In der A. Iliaca externa fand sich geringe diffuse As, 
in der A. Femoralis massige, in den Aa. Poplitea und Tibi- 
alis antica — ziemlieh starke. In den Aa. Femoralis und 
Poplitea sah man makroskopisch recht zahlreiche kleine 
Hiigel, in der Femoralis waren dieselben zumeist verkalkt. 
Auch in der A. Subclavia und den Arterien der oberen 
Extremitat bestand ziemlich starke diffuse As. 

Die Coronaria cordis zeigte ziemlich starke diffuse und 
nodose As. An einer Stelle befand sich in der Intima eine 
kleine Kalkmasse. In der Lienalis war massige diffuse As 
zu constatiren. 

Im venosen System war zunachst die Cava 
Superior in geringem Grade sclerotisch. In den Vv. Femoralis, 
Poplitea, Saphena parva bestand massige, in der Saphena 
magna ziemlich starke Phs. In der Tibialis antica war nur 
Quellung in der elastisch musculosen Intima zu sehen. 
Dasselbe gilt von der Axillaris und Brachialis, dagegen 
war in der Basilica deutliche Phs massigen Grades zu noti- 
ren. Die ubrigen Venen waren normal. 

Fall III. 

Gerasim Popikoff (M) 19 a. n. 

Anat. Diagnose: Tuberculosis pulmonum et intes- 
tinorum, Degeneratio amytoidea hepatis et lienis. Nephri- 
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tis chronica lateris utriusque. Pleuropneumonia crouposa 
dextra partialis. Pericarditis exsudativa. 

Befund am Gefasssystem. Die Aorta war 
im ganzen normal, nur in dem abdominalen Theil derselben 
waren einige kleine Hiigel, besonders an den Urspriingen der 
Coeliaca, Mesentericae und Renalis zu sehen; ausserdem 
war die Media hier leicht getriibt. 

Die Carotis communis war abgesehen von kleinen 
Hiigeln an der Theilungstelle normal, dagegen waren ihre 
beiden Theilungsaste in geringem Maasse diifus erkrankt. 
In der Carotis interna bestand zugleich As nodosa. Die 
Himarterien waren normal. 

In den Aa. Subclavia und Iliaca externa, in denen der 
oberen und unteren Extremitat fand sich geringe diffuse 
As, etwas starker war nur die A. Tibialis antica erkrankt. 

Die Coronaria cordis zeigte eine im Mittel o,iii mm. 
dicke Bindegewebschicht, in der A. Lienalis bestand 
geringe diffuse As. 

In den Venen konnten nur die ersten Anfange der 
Erkrankung nachgewiesen werden: so in der Femoralis, 
Poplitea Spuren von Bindegewebe in der Intima; in der 
Saphena parva und in der grossen Vene am Handgelenk 
nur hyaline Aufquellung des elastisch musculosen Gewebes 
der Intima. Ausnahmsweise war in der V. Iliaca externa 
ein massig grosser Bindegewebsfleck von 0,272 mm. gefun- 
den worden. Die iibrigen Venen waren normal. 

Fall IV. 

Egor Fedoroff (M) 31 a. n. 

Anat. Diagnose: Nephritis chronica interstitialis 
lateris utriusque. Calculus vesicae urinariae. Pneumonia in- 



87 

terstitialis chronica et catarrhalis acuta lateris utriusque. 
Tuberculosis intestini ilei. 

Befund am Gefasssystem. In alien Theilen der 
Aorta fanden sich ziemlich viele arteriosclerotische Hiigel, 
stellenweise in der Aorta descendens auch kleine atheroma- 
tose Geschwiire. Mikroskopisch sah man jedoch in der 
Aorta ascendens nur Spuren von Bindegewebe und in der 
Aorta abdominalis nur die ihr physiologisch zukommende 
Bindegewebslage. Es bestand also in der Aorta vorzugs- 
weise nodose, fast gar keine diffuse As. 

Auch in den Aesten der Aorta erster Ordnung, den 
Aa. Carotis communis, Subclavia, Iliaca communis und noch 
weiter in den A a. Iliaca externa, Femoralis communis, Femo- 
ralis superficialis und profunda, Poplitea, Carotis interna, 
Axillaris — war die nodose As ziemlich stark ausgesprochen 
und auch am Ursprungskegel der abdominalen Aeste der 
Aorta der Aa. Coeliaca, Mesentericae und Renalis waren 
kleine Hiigel zu beobachten. 

In den meisten oben genannten Arterien combinirte sich 
die nodose As mit geringer diff"user Erkrankung. Letztere 
fand sich in den Aa. Iliaca externa, Femoralis externa, Po- 
plitea, Subclavia, Axillaris, Brachialis, Radialis und Ulnaris. 
Etwas starker diffus erkrankt war die A. Tibialis antica. 
Die A a. Radialis und Ulnaris gaben schon dem palpirenden 
Finger ein sandartiges Gefiihl und demgemass fand sich 
auch unter dem Mikroskop eine ausgiebige Verkalkung der 
Intima uud der innersten Schichten der Media. Spuren von 
Verkalkung fanden sich auch in der A. Femoralis. 

In der Carotis communis bestand neben nodoser mitt- 
leren Grades massige diffuse As, ebenso in der Carotis 
interna, in der Carotis externa dagegen war nur geringe 
diffuse Erkrankung. Die Hirnarterien waren annahernd 
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normal, nur in den Aa. Fossae Sylvii konnte eine hyaline 
Verbreiterung der zwischen den elastischen Membranen 
gelegenen Schicht beobachtet werden. 

In der Lienalis fand sich geringe diffuse As. 

Das venose System betreffend zeigte die Cava 
Superior einen flachen Bindegewebsfleck in der Intima. In 
den Venen Femoralis und Poplitea bestand geringe, in den 
Vv. Saphenae massige diffuse Phs. Die Venen der oberen 
Extremitat waren normal mit Ausnahme der grossen Vene 
am Handgelenke, die geringe diffuse Phs aufwies, und der 
V. Basilica, deren Intima etwas hyalin gequoUen aussah. 
A He iibrigen Venen waren normal. 

Fall V. 

Alekseij Rozlomoff (M) 2g a. n. 

Anat. Diagnose: Tuberculosis piae matris cere- 
bri, pulmonum, intestini jejuni, hepatis et renum. 

Befund amGefasssystem. In der Aorta tho- 
racica descendens und Aorta abdominalis waren zahlreiche 
kleine Hiigel zumeist an den Abgangsstellen der Aeste der 
Intercostales, Lutnbales, der Coeliaca und Mesenterica supe- 
rior localisirt, Sparliche Hiigel fanden sich ferner im Arcus 
Aortae, im Anfange der A. Iliaca communis und in der 
Subclavia, recht viele in der Carotis communis. 

Mikroskopisch war die Intima der Aorta abdominalis 
abgesehen von den kleinen bindegewebigen Flecken normal, 
in der Aorta ascendens enthielt sie stellenweise etwas Binde- 
gewebe. Die A. Subclavia zeigte geringe diffuse As, die 
sich auch in alle Arterien der oberen Extremitat fortsetzte. 
Die A. Iliaca externa war normal, ebenso die A. Poplitea, 
in der A. Femoralis jedoch fend 3ich geringe diffuse As. 
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Die Carotis communis wurde mikroskopisch normal 
gefunden. Von ihren Theilungsaflen zeigte die Carotis 
externa nur Spuren von Bindegewebe in der Intima, in der 
Carotis interna war massige diffuse As. Auch in den 
Hirnarterien bestand difi'use As geringen Grades. 

Die Lienalis war normal, die Coronaria cordis war 
makroskopisch auch normal, hatte jedoch eine im Mittel 
0,214 mm, dicke Intima aufzuweisen. 

Phebosclerose fand sich am ausgesprochensten 
in den Venen der unteren Extremitat : in den Vv. Poplitea 
und Saphema magna war sie massig, in den Vv, Femoralis 
und Saphena parva gering. In der V. Iliaca externa war 
Bindegewebe nur innerhalb der stark verbreiterten elastisch- 
musculosen Schicht der Intima zu sehen. In den Vv. Cepha- 
lica und Basilica war die Intima stellenweise hyalin, in letz- 
terer Vene enthielt sie vielleicht auch Spuren von Bindege- 
webe. AUe ubrigen Venen waren vollstandig normal. 

Fall VI. 

Sergiej Petroff* (M) 17 a. n. 

Anatomische Diagnose: Tuberculosis chro- 
nica pulmonum. Pleuritis tuberculosa exsudativa dextra. 

Befund am Gefasssystem. Mit unbewaffhetem 
Auge waren sparliche arteriosclerotische Hiigel zu sehen 
in der Aorta thor, descendens und Aorta abdominalis zu- 
meist an den Abgangstellen der Aeste. Letzteres gilt auch 
von den sparlichen Hiigeln in der A. Subclavia und auch 
in der Carotis communis waren zahlreiche kleine Hiigel 
nur am Anfange und an der Theilungsstelle derselben zu 
finden. Unter dem Mikroskop zeigten alle genannten Ge- 
fasse nicht§ Abnormes. Die Aa, Iliaca e^cterna, Femoralis 
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waren ebenfalls normal, in der A. Poplitea fanden sich schon 
Spuren von As und in der A. Tibialis antica massige diffuse 
As. Auch im Gebiete der oberen Extremitat waren es die 
peripherst gelegenen Aa. radialls und ulnaris, deren Intima 
Spuren von Bindegewebe aufwies. 

Von den beiden Theilungsasten der Carotis communis 
bestand geringe As in der Carotis externa. In der Carotis 
interna waren neben einer elastisch-musculosen Schicht in 
der Intima Spuren von Bindegewebe zu sehen. Letztere 
fanden sich auch in der A. Fossae Sylvii. 

Die Lienalis hatte stellenweise viel elastisches Gewebe 
in der Intima. In der Coronaria cordis war die Intima 
o,i8o mm. dick und ziemlich reich an elastischen und mus- 
culosen Elementen. 

Die V e n e n waren im Allgemeinen normal. Aus- 
nahme bildeten die V. Femoralis mit einem flachen Binde- 
gewebsfleck in der Intima, die Vv. Poplitea und Saphena 
magna, in denen sich Spuren von Phs nachweisen liessen* 

Fall VII. 

Peter Michajloff (M) 56 a. n. 

Anat. Diagnose: Erysipelas capitis. Pneumonia 
crouposa dextra. Cirrhosis hepatis. 

Befund am Gefasssy stem. In der Aorta thora 
cica descendens und A. abdominalis waren ziemlich viele 
kleine und mittelgrosse arteriosclerotische Hiigel zu sehen, 
sparliche in der Aorta ascendens und im Arcus Aortae. Die 
der mikroskopischen Untersuchung unterzogenen Stiicke der 
Aorta ascendens und abdominalis erwiesen sich als normal. 
Nodose arteriosclerose fand sich ferner in den Aa. Carotis 
compiunis und interna, Iliaca communis, Femoralis commu- 
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nis, Femoralis superficialis, Poplitea, Tibialis postica, Sub- 
clavia, Axillaris, Brachialis, Ulnaris, Radialis. In der A. Iliaca 
communis war es nur ein grosser Knoten, in alien iibrigen 
Arterien recht viele kleine und mittelgrosse Hiigel. In der 
Carotis communis war anderTheilungstelle ein grosser athero- 
matos zerfallener Hiigel. Daneben bestand in den meisten 
Arterien eine diffuse As. Dieselbe war gering in den Aa. 
Carotis communis, Iliaca externa, Poplitea, Tibialis antica, 
Brachialis, Radialis, Ulnaris. Massige diffuse As fand sich 
in den Aa. Femoralis superficialis, Subclavia, Axillaris, Caro- 
tis interna, wahrend die Carotis externa nur geringe diffuse 
As aufwies. Die Hirnarterien waren normal, nur in der 
Basilaris fand sich ein kleiner Bindegewebsfleck (0,032) in 
der Intima. 

Die Lienalis zeigte geringe diffuse As. In der Coro- 
naria cordis war die Intima 0,136 mm. dick und konnten in 
ihr Spuren von regressiven Metamorphosen nachgewiesen 
werden. 

In den Aa. Iliaca externa und Femoralis superior war 
viel Kalk abgelagert, Spuren davon auch in der A. Poplitea. 

Venoses System. Von den beiden Hohlvenen war 
die obere normal ; in der unteren sah man mit blossem Auge 
in der Nahe ihrer Theilung einen grossen gelben Knoten, 
unter dem Mikroskop zeigte ihre Intima einen kleinen Bin- 
degewebsfleck (0,074). In der V. Iliaca externa waren Spu- 
ren von Phs zu sehen. Ausgesprochene Phs fand sich in 
den Venen der unteren Extremitat: sehr starke in der V. . 
Saphena parva. ziemlich starke in der V. Saphena magna, 
massige in den Vv. Femoralis und Poplitea und auch in der 
V. Tibialis antica konnte ein kleiner Bindegewebsfleck nach- 
gewiesen werden. Im Gebiete der oberen Extremitat zeig- 
ten nur die Vv. Brachialis und Ulnaris Spuren yon Phs ; di^ 



7 ■'.■ '^^i?' 



92 

iibrigen Vener] waren normal. Schliesslich war noch in der 
Vena Portae stellenweise eine hyaline Verquellung der elas- 
tisch-musculosen Intima zu erkennen. 

Fall VIII. 

Michael Mavrin (M) 56 a. n. 

Anat. Diagnose: Tuberculosis pulmonum et pleu- 
rae. Tracheobronchitis purulenta. Gastroenteritis catarrhalis 
chronica. 

Be fund am Gefasssystem, In alien Theilen 
der Aorta wurden arteriosclerotische Hugel gesehen jedoch 
nur in geringer Anzahl. Mikroskopisch fand sich in der 
Aorta abdominalis ein atheromatos zerfallender Herd und 
daneben etwas diffuse As. Massige diffuse As fand sich 
in der Aorta ascendens. Beide Theile waren etwas kalkhaltig. 

Von den Aesten der Aorta erster Ordnung zeigte die 
Carotis communis dem unbewaffneten Auge eine Langsreihe 
kleiner Hiigel und einen grossen an der Theilungstelle, 
mikroskopisch fand sich in ihr nur geringe diffuse As. Von 
den beiden Theilungsasten der Carotis war in diesem Falle 
die Carotis externa starker erkrankt. In der Carotis interna 
fanden sich nur Spuren von Bindegewebe. Auch die Gehirn- 
gefasse boten nur wenig Pathologisches : eine leichte Quellung 
der elastica interna in der Basilaris, ein kleiner Bindegewebs- 
fleck in der A. Fossae Sylvii. 

In der Subclavia — makroskopisch mehrere Hiigel, be- 
sonders an den Asturspriingen ; mikroskopisch fanden sich 
nur Spuren von As. In alien Arterien der oberen Extremitat 
waren auch nur Spuren von Bindegewebe in der Intima zu 
sehcn, nur die Axillaris war voUstandig normal: d\^ Dicke 
ihrer Intima war 4 — 50 /w. Etwas starker erkrankt war das 
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Gebiet der unteren Extremitat. Die A. Iliaca externa zeigte 
diffuse As massigen Grades, die Aa. Femoralis, Poplitea, Ti- 
bialis geringe diffuse As. In der Lienalis war As geringen 
Grades und in der Coronaria cordis eine 0,171 mm. dicke 
Intima zu notiren. 

Im venosen System waren in hervorragender Weise 
erkrankt die Venen der unteren Extremitat: die Saphena 
parva zeigte ziemlich starke Phs, die Saphena magna nur 
massige, ebenso die V. Poplitea; die V. Tibialis antica und 
femoralis zeigten geringere Veranderungen. Von den ubri- 
gen Venen war nur in der Basilica stellenweise hyaline 
Quellung und Bindegewebe in der Intima zu sehen. 

Fall IX. 

Aleksej Wasiljeff (M) 35 a. n. 

Anat. Diagnose: Pleuropneumonia crouposa 
dextra lobi inferioris. Meningitis cerebro-spinalis purulenta. 

Befund am Gefasssystem. Die Aorta zeigte in alien 
ihren Theilen mit Ausnahme des Arcus sparliche kleine Hiigel. 
Ausserdem bestand in der Aorta ascendens massige, in 
der Aorta abdominalis geringe diffuse As. Die Carotis 
communis zeigte in ihrem Verlaufe wenige kleine Hiigel, 
an der Theilungstelle dagegen fand sich ein recht grosser 
Herd, der sich in die Carotis interna fortsetzte. Mikro- 
skopisch war sowohl in der Carotis communis als auch in 
beiden ihren Theilungsasten massige diffuse As nachweisbar. 

Auch in der A. Subclavia waren einige kleine Hiigel 
zu sehen. Zugleich bestand in ihr eine ziemlich starke 
diffuse Erkrankung. In der A. Axillaris fand sich massige 
— , in den Aa. Brachialis, Radialis, Ulnaris — geringe 
diffuse As. 
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Die A, Iliaca communis und ihre beiden Aeste waren 
makroskopisch normal, mikroskopisch fand sich in der A. 
Iliaca externa geringe diffuse As. Im Gebiete der imterwi 
Extremitat war mit blossem Auge nur in der A. Poplitea 
ein mittelgrosser Hiigel zu sehen. Zugleich bestand in dieser 
Arterie massige diffuse As. Denselben Grad zeigte die 
diffuse Erkrankung auch in der A. Tibialis, einen geringeren 
in der A. Femoralis. 

In der Lienalis fanden sich Spuren von Bindegewebe 
in der Intima, die Coronaria cordis zeigte einen sehr dicken 
(— 1,058 ram.) Hiigel, der fast die Halftedes Umfanges ein- 
nahm. Abgesehen von diesem Hugel betrug die dicke Intima 
0,125 mm., auch waren in der Intima regressive Verande- 
rui^en nachweisbar. 

Von den V e n e n zeigten Spuren von Phlebosclerose 
die Vv. Subclavia, Axillaris Basilica, die Vene am Handge- 
lenk; im Gebitte der unteren Extremitat — die Saphena 
magna, die Tibialis antica. Dagegen war in der V. Saphena 
parva ziemlich starke, in der V. Poplitea massige Phs. 
Die V. Femoralis und alle iibrigen Venen waren normal. 

Fall X. 

Egor Jakowleff (M.) 37 a. n. 

Anat. Diagnose: Meningitis cerebro-spinalis puru- 
lenta. Endocarditis acuta ulcerosa. Infarctus renis sinistri. 
Pneumonia inters titialis chronica. 

Befund am Gefasssystem. In alien Theilen der 
Aorta waren viele kleine und grosse Hiigel zn sehen, stellen- 
weise auch kleine Geschwiirc. Auch unter dem Mikroskop 
fand sich in der Aorta abdominalis ein ziemlich grosser 
Hiigel. Zugleich bestand hier ziemlich starke diffuse As 
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und stellenweise hyaline Umwandlung der Intifxia. In der 
Aorta ascendens war ebenfalls ziemlich starke diffuse As zu 
verzeichnen. 

Arteriosclerotische Hiigel fanden sich nur noch in den 
Aa. Carotis communis und Subclavia, ein Fettfleck in der 
Coronaria, im iibrigen erschien das Gefasssystem dem unbe- 
waffneten Auge normal. Mikroskopisch wies es jedoch eine 
weit verbreitete diffuse As auf. Dieselbe war massig in 
der Carotis communis in ihren beiden Theilungsasten, ebenso 
in den Aa. Subclavia und Axillaris, dagegen nur gering in 
den Aa Brachialis, Ulnaris, Radialis. 

Die A. Iliaca externa zeigte massige diffuse As, die 
A. Femoralis war, abgesehen von kleinen Kalkablagerungen 
an der Grenze von Intima und Media, normal. In der A. 
Poplitea fand sich geringe, in der A. Tibialis massige 
diffuse As. 

In den Hirnarterien waren mikroskopisch kleine und 
grosse Hiigel zu sehen, letztere stellenweise kornig zerfallen. 
Nur in der A. Basilaris fand sich eine mehr diffuse Erkran- 
kung massigen Qrades. 

Die Lienalls zeigte ziemlich starke diffuse As. In der 
Coronaria Cordis war die Intima im Mittel 0,124 mm. dick. 

Das venose System betreffend fanden sich einige 
kleine Bindegewebsflecke in der Intima der V. Cava supe- 
rior. Den gleichen Befund boten die Vena Portae, die Vv. 
Femoralis und Poplitea; die V. Tibialis antica war normal, 
ebenso die V. Saphena parva, dagegen war in der V. Sa- 
phena magna die elastisch-musculose Intima hyalin gequol- 
len. Die Venen der oberen Extremitat und alle anderen 
waren normal mit Ausnahme derjenigen am Handgelenk, 
deren Intima stellenweise hyalin aussah. 
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Fall XL 



.Feodor Swekolnikofif (M) 21 a. n. 

Anat. Diagnos-e: Tumor femoris sinistri. Me- 
tastasis pulmonum. Gastroenteritis purulenta. 

Befund am G e f asssy s te m. Arterio- 
sclerotische Hiigel faiiden sich nur in der Carotis 
communis und interna. In der Aorta ascendens war ein kleiner 
gelber Fleck zu sehen. Im Uebrigen war der makroskopische 
Befund an den Gefassen negativ. Mikroskopisch er- 
wies sich die Intima der Aorta ascendens stellenweise etwas 
hyalin. Die A. Carotis communis war unter dem Mikros 
kop normal ; in der Carotis externa zeigte die Intima Spu- 
ren von Bindegewebe, in der Carotis interna eine massige 
diffuse Bindegewebsschicht. Auch in den Hiriiarterien fand 
sich As geringen Grades. 

Die A. Iliaca externa war normal. Die A. Subclavia 
zeigte geringe diffuse As. In alien Arterien der oberen und 
unteren Extremitat waren Spuren von Bindegewebe in der 
Intima vorhanden. 

In der Lienalis waren Spuren von Bindegewebe zwischen 
den elastischen Hauten der Intima zu sehen und die Coro- 
naria cordis hatte eine 0,078 mm. dicke Intima aufzuweisen. 

Im venose n System war die V. Jugularis interna 
stark sclerotisch. Massige Phlebosclerose fand sich in der 
V. Femoralis. Spuren von Bindegewebe in der Intima 
zeigten die Vv. Cava superior, Subclavia und Poplitea. 
Schliesslich war in der V. Saphena parva die elastisch-mus- 
culose Intima stellenweise hyalin gequollen. Die ubrigen 
Venen waren vollstandig normal. 
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Fall XII. 



Sachar Iwanow (M) 60 a. n. 

Anat. Diagnose: Pachymeningitis interna. -Pleu- 
ritis tuberculosa exsudativa sinistra. Ruptura et degeneratio 
Zenkeria musculi recti abdominis. 

Befund am Gefasssystem. In der Aorta 
bestand massige diffuse As; in der Aorta thor. descendens 
und Aorta abdoniinalis zugleich eine massige nodose Er- 
krankung. Die Hiigel waren vorzugsweise-an den Abgangs- 
stellen der Aeste gelegen. 

Die Carotis communis war vollstandig normal. In der 
Carotis interna fand sich neben nodoser geringe diffuse As, 
in der Carotis externa massige diffuse As, In den Hirn- 
arterien war ebenfalls mikroskopisch geringe As zu verzeichnen. 

Die A. Subclavia zeigte ziemlich starke diffuse Sclerose, 
stellenweise war die Intima hyalin degenerirt. Auch die 
A. Axillaris zeigte ziemlich starke diffuse As, die A. Brachia- 
lis massige As und die Aa. radialis und Ulnaris nur Spuren von 
Bindegewebe in der Intima. Mit unbewaffnetem Auge war 
am Anfange der A. Subclavia und an der Theilungsstelle 
der A. Brachialis je ein mittelgrosser Knoten zu sehen. 

In der A. Iliaca externa fand sich ein kleiner 
Bindegewebsfleck in der Intima, in den Aa. Femoralis und 
Poplitea geringe, in der A. Tibialis antica massige diffuse 
As. Die A. Poplitea war ausserdem von nodoser As be- 
fallen und in der A. Tibialis antica konnte man viel Kalk- 
ablagerungen, als kleine Korner herausfiihlen. 

Die Lienalis war stark geschlangelt und zeigte ziemlich 
starke As nodosa. 

Phlebosclerose fand sich in den Vv. Cava inferior, 
Iliaca externa, Subclavia, — in alien drei war das Binde- 
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gewebe nur stellenweise und ziemlich sparlich in der Intima 
nachweisbar. Geringe mehr diffuse Phs bestand in der 
V. Poplitea, massige diffuse Phs — in der V. Femoralis. 
Die V. Saphena parva zeigte hyaline Quellung in der Intima, 
Spuren davon, auch die V. Saphena magna und Tibialis 
antica. Die iibrigen Venen waren normal. 

Bemerkung. Das Getasssystem wurde vor der 
mikroskopischen Untersuchung entkalkt. 

Die Rippenknorpel waren verkalkt. Die Rippen ziem- 
lich leicht briichig. 

Fall XIII. 

Anisja Palatenko (W) 49 a. n. 

Ana t Diagnose: Carcinoma uteri exulcerans. Pneu- 
monia interstitialis chronica apicis dextri et catarrhalis acuta 
lobi inferioris. Nephritis chronica interstitialis cystica. Viele 
Varices an den unteren Extremitaten. 

Befund am Gefasssys tern. In alien Theilen der 
Aorta Starke nodose As combinirt mit geringer diffuser; 
im Anfangstheil der Aa. Coeliaca, Mesentericae, Renalis 
viele kleine Hiigel. 

In der Carotis und ihren beiden Theilungsasten geringe 
diffuse As. In der Carotis communis und interna ausserdem 
noch ziemlich viele mikroskopisch sichtbare Hiigel. Auch 
die Hirnarterien liessen makroskopisch kleine Hiigel unter- 
scheiden, zugleich bestand in den meisten eine massige dif- 
fuse As. In der A. Subclavia fand sich massige, in alien 
Arterien der oberen Extremitat mit Ausnahme der A. Bra- 
chialis geringe diffuse As, Auch in den Arterien der unte- 
ren Extremitat war die diffuse As nur gering, in der A. 
Femoralis waren es eigentlich nur Spuren von Bindegewebe 
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in der Intima. Ausserdem fanden sich in dieser letzteren 
Arterie kleine Verkalkungen an der Grenze von Intima und 
Media. Die A. Iliaca externa war normal. 

Die A. Coronaria cordis zeigte dem unbewaftneten Auge 
wenige mittelgrosse Hagel, unter dem Mikroskop eine 0,272 
mm* dicke Intima und darin Spuren von regressiven Meta- 
morphosen. Die A. Lienalis war annahernd normal, es 
waren nur Spuren vcn Quellung in ihrer Intima zu sehen. 

Ve noses System. In der A. Cava Superior fan- 
den sich Spuren von Bindegewebe in der Intima. Im Uebri- 
gen waren nur die Extremitatenvenen erkrankt. In den 'Vv. 
Cephalica und Basilica bestand geringe Phs. Von den Venen 
der unteren Extremitat war am starksten erkrankt die Popli- 
tea, in der Saphena parva war die Sclerose ziemlich stark, in 
den Vv. Femoralis, Saphena magna, Tibialis antica massig. 

Fall XIV. 

Ameljan Dawydoff (M) 52 a. n. 

Anat. Diagnose: Carcinoma exulcerans curvaturae 
minoris ventriculi. Metastasis carcinomatosa et abscessus 
hepatis. Pneumonia catarrbalis acuta. 

Be fund am Gefasssystem. In alien Theilen 
der Aorta starke nodose As. Zugleich in der Aorta ascen- 
dens ziemlich starke, in der Aorta abdominalis geringe 
diffuse As. In der Carotis communis und Carotis interna 
zahlreiche Hiigel, ausserdem in ersterer ziemlich starke, in 
der Carotis interna massige diffuse As. Die Carotis ex- 
terna zeigte nur geringe diffuse As. In den Hirnarterien 
waren makroskopisch sichtbare Hiigel und zugleich geringe 
diffuse As. 

In der A. Subclavia war ziemlich starke, in den Ar- 
terien der oberen Extremitat massige diffuse As. 
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Die A. Iliaca externa zeigte massige diffuse As. Voil 
den Arterien der unteren Extremitat war am starksten diffus 
erkrankt die Tibialis, in der A. Poplitea bestand massige, 
in der A. Femoralis ziemlich starke As. In der A. Poplitea 
fand sich ausserdem ein ausgedehnter*und fehr dicker Herd 
mit starkem atheromatosem Zerfall Makroskopisch war an 
dieser Stelle ein fest mit der Wand verbackener Thrombus 
zu sehen. In den Aa. Femoralis und Tibialis war Kalk in 
kleinen gesonderten Massen abgelagert. Die Coronaria cordis 
zeigte eine 0,274 dicke Intima und Spuren von kornigfem 
Zerfall in derselben. In der Lienalis war ziemlich starke, 
diffuse As. 

Venose s System. In der Cava superior massigfe 
Phs. Cava inferior normal In der V. Jugularis interna ein 
kleiner (—0,106 mm) — und in der V. Iliaca externa ein 
ziemlich grosser ( — 469 11. m) Bindewebsfleck in der Intima. 
Im Gebiete der unteren Extremitat fand sich Phlebosclerose 
massigen Grades in den Vv. Femoralis, Poplitea und Tibia- 
lis. Etwas starker erkrankt war die V. Saphena parva, 
dagegen waren in der Saphena magna nur Spuren von 
Bindegewebe in der Intima vorhanden. Die V. Cephalica 
war annahernd normal, in der V* Basilica bestand geringe 
Phs. Die iibrigen Venen waren normaU 

Fall XV. 

Michael Kolokoloff (M) 40 a. n. 

An at. Diagnose: Pleuropneumonia crouposa dextra. 
Pericarditis serosa. Meningitis cerebro spinalis puriilenta. 

Befund am Gefasssystem. In der Aorta, besonders 
in ihrem abdominalen Theil, massige nodose As. In der 
Aorta ascendens ausserdem noch geringe diffuse As. 
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Die Carotis communis, abgesehen von einigen kleinen 
Hiigeln an der Theilungsstelle normal. In der Carotis interna 
sowohl, als in der Carotis externa Spuren von Bindegewebe 
in der Intima. In den Hirnarterien kleine nur mikroskopisch 
sichtbare Bindegewebshiigel ( — 0,177). 

In der A. Subclavia massige, in den Arterien der obe- 
ren Extremitat geringe As diffusa. Im Anfangstheil der 
ersteren und in der A. Axillaris makroskopisch kleine Hiigel 
sichtbar. Sparliche kleine Hiigel auch in den Aa Iliaca com- 
munis und Femoralis communis. Mikroskopisch in der Iliaca 
externa und alien Arterien der unteren Extremitat geringe 
diffuse As. Ausserdem in den Aa Femoralis und Tibialis 
kleine Kalkablagerungen. 

In der Coronaria cordis ist die 0,348 mm. dicke Intima 
stellenweise kornig zerfallen. In der Lienalis massige dif- 
fuse As. 

Venoses System. In der V. Iliaca externa Spuren 
von Phs. Im Gebiete der unteren Extremitat massige Phs, 
nur in der Saphena parva ziemlich starke. In den Vv. Bra- 
chialis, Cephsrfica, Basilica, in denjenigen am Handgelenk 
geringe Phs. AUe ubrigen Venen normal. 

Fall XVI. 

Alexander Klimoff (M) 14 a. n. 

Anat. Diagnose: Tuberculosis chronica pulmonum, 
pleurae utriusque, hepatis, lienis, renis sinistri et intestinorum. 

Befund am Gefasssystem. Aorta, abgesehen von 
einem kleinen Hiigel in der Pars ascendens und einigen in 
der Pars thoracica descendens, normal. 

Carotis communis normal, in der Carotis externa unter 
dem Mikroskop ein n)assigerBindegewebsfleck (— 0,141 mm*) 
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in der Intima, Awch in den Hirnarterien mikroskopisch 
kleine Bindegewebsfiecke (0,089 mm,) der Intima. Die Caro- 
tis interna war sowohl makroskopisch als mikroskopisch nor- 
mal: ihre Intima war 0,007 — 0,035 1" "^'ck. 

In der A. Subclavia und in den Arterien der oberen 
Extremitat geringe As diffusa. Die Aa Iliaca externa und 
Femoralis annahernd normal (vielleicht Spuren von Binde- 
gewebe zwischen den elastischen Membranen der Intima.) 
In der A. Poplitea deutliche Spuren von As und in der A, 
Tibialis antica massige diffuse As. 

In der Lienalis zwischen den elastischen Hauten der 
Intima etwas Bindegewebe und in der Coronaria cordis eine 
0,109 dicke bindegewebige Intima, 

Venoses System. In der Cava superior geringe 
Phs, in der Cava inferior nur geringe Spuren von Bindege- 
webe in der Intima. Ebensolche auch in der V. Subclavia 
und von den Venen der oberen Etremitat in der Cephalica. 
In der Basilica und in der Vene am Handgelenk massige 
Phs. In der Iliaca externa geringe Phs und im Gebiete der 
unteren Extremitat massige, nur in den Vv." Tibialis antica 
und Saphena parva ziemlich starke Phs. Die iibrigen 
Venen normal. 

Fall XVU. 

Iwan Kiselefr(M.) 15 a. n. 

Anat. Diagnose: Scarlatina. Kraftig gebau- 
ter Leichnam. 

Befund am Gefassystem. In der Aorta thora- 
cica descendens ziemlich viele kleine Hiigel, besonders an 
der hinteren Wand derselben. Eiiiige kleine Hiigel auch in 
der Aorta abdominalis und im Anfange der Aorta ascendens. 
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Der Arcus Aortae normal. Unter dem Mikroskop in der 
Aorta ascendens eine diinne Schicht sehr zellreichen Binde- 
gewebes in der Intima. Eben solche Schicht fand sich auch 
in der Carotis communis. In der Carotis interna geringe 
diffuse As, in der Carotis externa nur Spuren von Bindege- 
webe in der Intima. Makroskopisch waren die Carotiden 
normal. In den Hirnarterien nichts Abnormes. 

In den Aa. Subclavia, Radialis und Ulnaris geringe 
diffuse As; Spuren von As auch in den Aa. Axillaris und 
Brachialis. In der A. Subclavia ausserdem makroskopisch 
ein kleiner Hugel in der Nahe ihres Ursprunges. 

In der A. Iliaca communis ein mittelgrosser gelber 
Fleck. Die Aa. Iliaca externa und Femoralis normal, in 
der A. Poplitea Spuren von As, in der A, Tibialis antica 
geringe diffuse As. 

Die A. Lienalis zeigte beginnende As und die A. Coro- 
naria cordis eine 0,177 mm. dicke bindegewebige Intima. 

Venoses System: In alien Venen der unteren 
Extremitat war geringe Phs. Von den Venen der oberen 
Extremitat war nur in der Cephalica die Intima etwas hya- 
Hn gequoUen. AUe iibrigen Venen waren normal, nur noch 
in der V. Portae waren etwas zweifelhafte Spuren von Binde- 
gewebe zu fehen. 

Fall XVIII. 

Helene Semenowa (W) 70 a» n. 

Ana t. Diagnose : Cholelithialis. Endocarditis chro- 
nica cum stenosi valvulae mitralis. Arteriosclerosis. Cystis 
cerebri dextri corporis striati. Peritonitis acuta. Nephritis 
parenchymatosa chronica cystica. 

Befund am Gefasssys t e m. In der Aorta ascen- 
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ilen^ iinil Aorta abdominalis war hochgradige As ncxlosa, 
ini Aicuy Aortae und Aorta thuracia descendens As nodosa 
mittlercn Grades. In der Aorta abdominalis bestand ausser- 
ilfTii nuch geringe diffuse As, die Aorta ascendens zeigte, 
.iliguseiiuLi von den ziemlich ansgedehnten Bindegewebs- 
llcrkcii u'iiie annahernd normale Intima. In den visceralen 
Ai-'.-itcii (Icr Aorta atidominalis war der Ursprungskegel mit 
f^rossfii Iliigein besetzt und zum Theil verkalkt. Die A. 
Mcsentciica superior zeigte in diesem Falle auch im weiteren 
W'lliiiifc Hugelbildiingen, 

Walirend in der Carotis communis und externa sich 
Jiruisc As mittleren Grades vorfand, war die Carotis interna 
liocliLiratlig diffus erkranl^t und zeigte auf weite Strecken bin 
alliirniniatosen Zerfall. Makroskopisch erschien die Halfte 
iluvs I'liif.mges wenigstens im Anfangstheil vollstandig ver- 
kiilM, 111 der Carotis communis waren niittelgrosse Hiigel 
-/.u .schun und zwar diesmal auffaliger Weise vorzugsweisc 
im VLvlaiife der Arterie, an der Theilungsstelle nur einige 
kltinc Hiigel. In der Carotis interna Hiigel an der Ab- 
gaiig>stcllc der A. Thyreoidea superior. Ebenso stark wie 
die Cuntis interna waren auch die Hirnarterien erkrankt. Die 
ijrosscii Sliimme batten stark verdickte Wandungen und klaff- 
tcii staik, Vicle grosse Hiigel prominirten in's Lumen. Bei 
niikio^kojtischer Untersucbung fand sicb sowohl in den grossen 
Slamnicn, als aucb in ibren Aesten bochgradige As von 
vorzugs^\cise noddsem Charakter mit atheromatosem Zerfall 
der riiisseren Scbichteii der Intima. Aber auch in den 
kiciiislcii Pialgefassen war stellenweise Bindegewebe in der 
Intim:; cntbalten. Nur in der A. Basilaris waren die Ver- 
imdLTiuigcn massig. 

In der A. Subclavia und alien Arterien der oberen 
KxtrcniiKit bestand diffuse As mittleren Grades. Zugleich 
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in der A. Subclavia hochgradige, in der A. Axillaris massige 
knotige As. An der Theilungsstelle der A. Brachialis fand 
sich ein mittelgrosser Hijgel. In den Aa. Iliacae communis, 
externa und interna bestand neben massiger diffusen ziem- 
lich hochgradige nodose As. Noch viel starker war die 
letztere in alien Arterien der unteren Extremitat. Auch hier 
war dieselbe begleitet von massiger diflfusen As. Ausserdem 
war besonders in der A. Femoralis superficialis, weniger in 
der Poplitea Kalk abgelagert. 

In der Coronaria cordis war sehr starke diffuse und 
nodose As. Innerhalb der Hiigel war hyaline Degeneration 
und atheromatoser Zerfall zu erkennen. Die A. Lienalis 
zeigte ebenfalls starke diffuse und nodose As, ausserdem 
Kalkablagerungen* 

Ve noses System. In der Cava inferior ein grosser 
Bindegewebsfleck { — 0,177), die Cava superior annahernd 
normal, vielleicht Spuren von Bindegewebe in der Intima. 
In der V» Jugularis interna geringe Phs. Im Gebiete der 
oberen Extremitat in der grossen Vene am Handgelenk 
und der V. Brachialis Spuren von Phs (hyaline Quellung 
der Intima, in der V. Basilica geringe Phs, die iibrigen 
normal.) In der V. Diaca externa massige Phs. In den 
Venen der unteren Extremitat geringe, nur in der Tibialis 
antica massige und in der Saphena parva ziemlich starke 
Phs. Die V. Portae normal. 

B e m e r k u n g. Die Rippenknorpel waren vollstandig 
verkalkt. Die Wirbelsaule Hess sich sehr tief einschneiden. 

Vor der mikroskopischen Untersuchung wurde das Ge- 
fasssystem mit Salpetersaure entkalkt. 
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Fall XIX. 

Bogumila Musilewska (W) 64 a. n. 

Anat. Diagnose: Pleuropneumonia crouposa dextra, 
Nephritis parenchymatosa chronica. Pyometra. 

Befund am Gef^sssystem, In der Aorta ascendens 
(bcsonders in der Nahe der Klappen), im Arcus Aortae, 
Aorta thoracica descendens war As nodosa mittleren Grades, 
in der Aorta abdominalis hochgradige As nodosa. In beiden 
mikroskopisch untersuchten Theilen der Aorta fand sich 
ausserdem massige diffuse As. Am Ursprungskegel der Aa. 
Coeliaca und Mesenterica superior grosse Hiigel. 

Die Carotis communis zeigte eine Langsreihe kleiner 
Continuitatsliiigel und einen grossen an der Theilungsstelle. 
Jn der Carotis interna befand sich in der Nahe ihres Ur- 
sprunges ein verkalkter Knoten. In der Ictzteren Arterie 
bestand ausserdem massige, in der Carotis externa geringe 
diffuse As. dagcgen musste die Carotis communis der Dicke 
der Intima nach als normal bezeichnet werden. In denHirn- 
arterien war hochgradige As nodosa und viel Kalkablage- 
rimgen. Ini Circulus arteriosus Willisii in der A. Fossae 
Sylvii waren sie auch unter dem Mikroskop sichtbar. In 
einem Zweige der A, Fossae Sylvii war die Schicht zwi- 
schen den elastischen Hauten verbreitert. In der A. Basi- 
laris waren nur Spuren von Bindegewebe zu sehen. 

In den Aa Hi aca communis, Iliaca externa und interna, 
in alien Arterien der unteren Extremitiit war As nodosa 
mittleren Grades, hochgradig war sie nur in der A. Poplitea. 
Zugleich bestand in den Aa. Iliaca externa und Femoralis 
geringe, in der A. Poplitea massige und in der A. Tibialis 
antica ziemlich starke diffuse As. 

pie A. Siibclavia hatte viele Hiigel der Continuitat 
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aufzuweisen, ausserdem ziemlich starke diffuse As. In den 
Arterien der oberen Extremitat war massige, nur in der 
A. Radialis geringe diffuse As. 

Die A. Coronaria cordis zeigte dem unbewaffneten 
Auge geringe nodose As. Ihre Intima war 0,120 mm. dick. 
In der Lienalis war sehr starke nodose As neben geringer 
diffusen, ausserdem viel Kalkablagerungen. 

Venoses System. Die Vv. Cavae waren normal. 
In der V. Iliaca externa war geringe Phs. In den Vv. Fe- 
moralis, Poplitea, Tibialis war massige, in der V. Saphena 
parva ziemlich starke, dagegen in der V. Saphena magna 
nur geringe Phs. In der V. Cephalica war massige, in der 
V. Axillaris geringe Phs. Spuren von Phs zeigten auch 
die g^rossen Venen am Handgelenk und die Brachialis. 

Bemerkung. Rippenknorpel fest. Die Wirbelsaule lasst 
sich ziemlich tief einschneiden. 

Vor der mikroskopischen Untersuchung wurde diesem 
Gefassystem mit Salpetersaure der Kalk entzogen. 

Fall XX. 

Helene Popowa (W) 30 a. n, 

Anat. Diagnose: Endocarditis chronica. Insuffi- 
cientia valvulae bicuspidalis. Degeneratio adiposa cordis. 
Infarcti pulmonis dextri lobi inferioris. Pleuritis exsudativa 
hamorrhagica dextra. 

Befund am Gefasssystem. In der Aorta 
ascendens, Arcus Aortae, Aorta thoracica descendens spar- 
liche, in der Aorta abdominalis recht viele arteriosclerotische 
Hiigel. Ausserdem in der Aorta abdominalis geringe diffuse 
As, in der Aorta a3cendens nur Spuren yon Bindegewebe it\ 
der Intima, 
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Arteriosclerotische Hiigel waren ferner zu sehen in 
den Ursprungskegeln der abdominalen Aeste der Aorta, der 
Aa. Coeliaca, Mesentericae, Renales — , in den Aa. Iliaca 
communis, Carotis communis und Carotis interna. Unter 
dem Mikroskop erschienen letztere zwei Arterien normal, 
dagegen zeigte die Carotis externa einen kleinen Bindege- 
websfleck in der Intima. Von den Hirnarterien war die 
A. Fossae Sylvii normal. In der Basilaris war die Elastica 
interna gequollen. Im Circulus arteriosus Willisii fand sich 
ein Bindegewebshiigel von 0,223 

In den Aa. Subclavia, Radialis und Uinaris war geringe 
diffuse As, die Aa. Axillaris und Brachialis waren normal. 
Die Intima der Axillaris war 0,018—0,071 dick. 

In den Aa. Iliaca externa und Femoralis superficialis 
fanden sich Spuren von Bindegewebe in der Intima, etwas 
mehr davon war in den Aa. Poplitea und Tibialis. Die 
A. Coronoria cordis zeigte eine 0,188 mm. dicke Intima. 
In der Lienalis bestand starke diffuse As. 

Venoses System. In den beiden Cavae geringe 
Phs. In der V. Jugularis interna massige Phs. In der V. 
Subclavia ein diinner Bindegewebsfleck. Die Venen der 
oberen Extremitat waren normal mit Ausnahme der Vene 
am Handgelenk, deren Intima etwas gequollen war. 

In der V. Iliaca externa ein massiger Bindegewebsfleck 
in der Intima (0,220 mm.). Im Gebiete der unteren Extre- 
mitat ziemlich starke Phs in der Saphena parva, massige in 
den Vv. Femoralis und Tibialis antica, geringe in den Vv. 
Poplitea und Saphena magna. Die Vena Portae normal. 
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Fall XXI. 



Olga Kirilowa (W.) 37 a. n. 

Anat Diagnose: Cancer uteri. Fistula vagino- 
rectalis. Pyonephrosis dextra. Cystitis purulenta. 

Befund am Gefasssystem, In der Aorta ascen- 
dens und der Aorta abdominalis As nodosa mittleren Gra- 
des, in der Aorta thoracica descendens und im Arcus Aortae 
nur einige .sclerotische Hiigel an den Ursprungskegeln der 
Aeste. Auch mikroskopisch war in der Aorta ascendens 
ein kleiner Bindegewebsfleck in der Intima erkennbar. Ab- 
gesehen davon war die Aorta normal. Die Aa. Coeliaca, 
Mesentericae, Renales waren normal. 

Die Carotis communis zeigte eine Langsreihe kleiner 
Hiigel im Verlaufe und einen grossen an ihrer Theilungs- 
stelk, auch in der Carotis interna waren Hiigel zu sehen. 
Zugleich bestand in beiden und in der Carotis externa diffuse 
As. Von den Hirnarterien zeigten die Aa. Basilaris und 
Fossae Sylvii Quellung der Elastica interna, letztere auch 
Spuren von Bindegewebe in der Intima. Im Circulus arte- 
riosus Willisii war mikroskopisch ein ausgedehnter Binde- 
gewebsfleck (0,106 mm.) in der Intima sichtbar. 

In der A. Subclavia fanden sich viele sclerotische 
Hiigel an den Abgangsstellen der Aeste und ein recht 
grosser am Ursprunge der Arterie. Mikroskopisch erschien 
sie annahernd normal. Im Gebiete der oberen Extremitat 
war in der A. Ulnaris geringe diffuse As, in der A. Radialis 
waren nur Spuren von Bindegewebe in der Intima wahrzu- 
nehmen. Die A. Axillaris und Brachialis waren normal. 
In der Axillaris betrug die Dicke der Intima 0,014—0,046. 

An der Theilungsstelle der A. Iliaca communis befand 
sich ein grosser Hiigel, in der A. Poplitea einige kleine 
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flache Hiigel; die iibrigen Arterien dieses Gebietes er- 
schienen bei makroskopischer Untersuchung normal. Die 
A. Femoralis zeigte sich auch unter dem Mikroskop 
normal, d^^egen fand sich in den A. Poplitea und 
Tibialis antica geringe diffuse As und Kalkablagerungen 
in den aussersten Schichten der Intima und innersten 
der Media. Spuren von As waren auch in der A. Uiaca 
externa zu sehen. 

In der A. Lienalis war geringe diffuse As, in der A. 
Coronaria cordis eine Intima von 0,124 ^^' mittlerer Dicke. 

Venoses System. In der Cava inferior war mas- 
sige Phs, in der Cava superior nur Spuren von Bindegewebe 
in der Intima. Spuren von Phs zeigten auch die Vv. Sub- 
clavia und Axillaris, etwas mehr davon war in der V. Jugu- 
laris interna nachweisbar. Im Gebiete der oberen Extremi- 
tat war ausser der V. Axillaris nur noch die Vene am 
Handgelenk in geringem Maasse erkrankt. Ihre Intima 
war hyalin gequoUen. In den beiden Vv. Saphenae bestand 
massige Phs. In der A. Poplitea fand sich ein kleiner Binde- 
gewebsfleck (0,1 8r mm.), in der A. Femoralis nur Spuren 
von Bindegewebe in der Intima (die A. Tibialis fehlte mir 
leider in diesem Falle). Die iibrigen Venen waren normal. 

Fall XXn. 

Chaja Mowschowitsch (W) 17 a. n. 

Anat. Diagnose: Spondylitis caseosa vertebrarum 
lumbalium. Abscessus congestivus lumbalis et periarticularis 
coxae. Kyphosis in regione lumbali. Marasmus, 

Be fund am Gefasssystem. In der Aorta as- 
cendens waren ziemlich viele kleine Hiigel. In der Aorta 
abdominalis waren die Hiigel vorzugsweise an den Abgangs- 
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stellen der Aeste zu finden, namentlich war auch der Ur- 
sprungskegel der Aa. Coeliaca, Mesenterica superior und 
inferior, Renalis mit kleinen Hugeln besetzt. Im Arcus 
Aortae war ein grosser Hiigel. Mikroskopisch erschien die 
Aorta abdominalis normal, in der Aorta asccndens waren 
Spuren von As bemerkbar. 

Die Carotis communis und Carotis interna zeigten 
As nodosa geringen Grades. Mikroskopisch waren beide 
normal. Dagegen waren in der Carotis externa Spuren von 
Bindegewebe in der Intima zu sehen 

In der A. Fossae Sylvii fand sich unter dem Mikro- 
skop ein massig grosser Bindegewebsfleck ( — 0,184) in 
der Intima^ Im Circulus war nichts Abnormes, in der A, 
Basilaris geringe As. 

In der A. Subclavia waren einige sclerotische Hiigel 
an den Asturspriingen, im iibrigen war diese Arterie normal, 
ebenso die A. Brachialis. In der A. Axillaris waren Spuren 
von As bemerkbar. In den Aa. Ulnaris und Radialis bestand 
geringe diffuse As. Die A. Iliaca externa und im Gebiete der 
unteren Extremitat die Tibialis zeigten geringe diffuse As, Spu- 
ren davon auch die Aa. Femoralis und Poplitea. Die A. Iliaca 
externa war normal. Makroskopisch war weder an diesem 
noch an den ainderen Gefassen dieses Gebietes etwas ab- 
normes zu sehen. 

Die A. Lienalis wies geringe diffuse As auf ; die A. 
Coronaria cordis hatte eine 0,180 mm. dicke Intima, die an 
elastischen Elementen reich war. 

Venoses System. In der Cava superior ein 
kleiner Bindegewebsfleck in der Intima ( — 0,071), die Cava 
inferior war normal. Im Gebiete der oberen Extremitat 
waren die meisten Venen normal, nur in der Vene am 
am Handgelenk war die Intima etwas hyalin und in der V^. 
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Ulnaris war auffallender Weise ein im Verhaltnisse zu ihref 
Kleinheit ziemlich grosser Bindegewebsfleck in der Intima 
zu sehen. In der V» Uiaca externa bestand massige Phs, 
ebenso in den Vv. Saphene parva und Tibialis antica, in 
den Vv. Femoralis und Saphena magna geringe Phs und in 
der V. Poplitea nur Spuren davon. Die Uebrigen Venen 
waren normal. 

Fall XXIII. 

Kornilo Andrejeff (M) 40 a. n. 

Anat. Diagnose: Tuberculosis chronica pharyngis, 
p^lati mollis, laryngis, piae matris cerebri, pulmonum pleurae, 
lienis, hepatis, renum et intestinorura. 

Be fund amGefasssystem. In der Aorta wenig Ab- 
normes : einige Hiigel in der Aort. thoracica descendens, einige 
in der Aorta abdominalis — Ictztere an den Urspriingen der 
Aa. Intercostales und der A. Mesenterica superior gelegen, 
Spuren von Bindegewebe in der Intima der Aorta ascendens. 

In der Carptis communis bestand nur nodose As ge- 
ringen Grades, keine diffuse. In der Carotis interna ausser 
der nodosen noch geringe diffuse As. Auch in der Carotis 
externa fand sich ein massiger Bindegewebshiigel (0,152), 
freilich erst unter dem Mikroskop, — zugleich bestand ge" 
ringe diffuse As. Im Gebiete der Hirnarterien waren im 
Circulus arteriosus Spuren von Bindegewebe in der Intima, 
in. der A. Basilaris Quellung der Elastica interna. In der 
A. Fossae Sylvii fand sich ein massiger Bindegewebshii- 
gel t— 0,13 s). 

In der A. Subclavia bestand geringe As diffusa, ausser- 
dem waren 3 kleine Hiigel an den Asturspriingen zu sehen. 
Die A. Axillaris war normal und hatte eine 0,021 — 0,071 dicke 
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Intima. In den Aa. Brachialis und Radialis waren Spuren 
von As, in der A. Ulnaris As geringen Grades sichtbar. In 
den Arterien der unteren Extremitat waren auch nur Spu- 
ren von Bindegewebe in der Intima vorhanden, in der A. 
Poplitea nahm dieses Bindegewebe zudem hauptsachlich zwi- 
schen den elastischen Hauten der Intima Platz. 

Die A. Iliaca externa war annahernd normal : zwischen 
den elastischen Membranen der Intima war an einer Halfte 
des Umfanges der Arterie eine Schicht (—0,124) elastisch- 
musculosen Gewebes zu seheli^ 

Die A. Lienalis war normal. In der Coronaria cordis 
waren mit blossem Auge einige mittelgrosse Hiigel zu sehen, 
ihre Intima war 0,252 mm. dick und zeigte Spuren von 
kornigem Zerfall. 

Venoses System. In der Cava superior stellen- 
weise eine schmale Bindegewebsschicht in der Intima^ In 
der V. Saphena magna — ziemlich starke, in der V. Saphena 
parva — massige, in den Vv. Femoralis und Poplitea ge 
ringe Phs. Auch in der V. Basilica geringe Phs, alle an- 
deren Venen normal. 

Fall XXIV. 

Vasili Mansurofif (M) 29 a. n. 

Anat. Diagnose: Tuberculosis chronica pulmonum 
et intestinorum. Pneumothorax dexter. Pneumonia catar* 
rhalis sinistra lobi inferioris. 

Befund am Gefasssyste m. In alien Theilen 
der Aorta waren wenige kleine Hiigel, nur in der Aorta 
thoracica descendens war mehr davon vorhanden. In der 
Aorta ascendens bestand zugleich massige diffuse As. Die 
Aa. Coeliaca, Mesentericae und Renales hatten an ihren 

8 
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Urspriin^en kldne und grosse Hugel. Die Carotis communis 
^eigte in ihrem Verlaufe eine Langsreihe kleiner Hugel, an 
ihrer Theilungstelle einen recht grossen, der sich in die 
Cnrotis interna fortsetzte. Bei mikroskopifcher Untersuchting 
erschieii die Carotis communis normal, in der Carotis ex- 
terna war geringe, in der Carotis interna massige diffuse As. 
In ietrterer war die Intima stellenweise kdmig zerfallen und 
hyaliii degenerirt. Von den Himarterien war der Circulus 
arterinsLis Willisii normal, in der A. Fossae Sylvii enthielt 
die Intima etwas Bindegewebe, in der A. Basilaris war ge- 
ringe diffuse As zu notiren. 

Die A. Subclavia liess am Ursprunge einen grossen 
und cin Paar kleiner Hiigel in ihrem Verlaufe erkennen, 
.lusseidciTi nnikroskopisch geringe As. In der A. Axillaris 
waren Spuren von As, in den Aa, Brachialis, Ulnaris, Ra- 
dialis geringe diffuse As. 

im Gebiete der unteren Extremitat fand sich geringe 
difrii^e As in der A. Tibialis antica; in den Aa. Femoralis, 
I'oplitca und auch in der A. Iliaca externa waren nur Spuren 
\on Hindcgewebe in der Intima zu sehen. In alien vier, 
be-sondors aber in der A. Tibialis antica, war Kalk in kleinen 
Massen vorzugsweise in den Grenzschichten der Intima und 
Media abgelagert. In der A. Iliaca communis waren zwei 
HuE^d, am Ursprunge der A. Tibialis postica cin weisser 
Fleck 7AI verzeichnen. 

In der A. Lienalis war beginnende As nachweisbar, 
in der Curonaria cordis war die Intima 0,249 "i™- "^ick. 

liii Venosen System war es zunachst die Cava 
inferiur, die eine schdn ausgepragte disuse Phs, wenn auch 
nnr gt^ringen Grades aufwies. Im iibrigen waren nur alle 
\'encn (kr unteren Extremitat und diejenige am Handgelenk 
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erkrankt und zwar zeigte letztere und die V. Femoralis 
massige, alle anderen geringe Phs. Die iibrigen Venen 
waren normal. 

Fall XXV. 

Victor Grigorjeff (W) 68 a. n. 

Anat. Diagnose: Tracheobronchitis purulenta ca- 
tarrhalis. Gastritis catarrhalis purulenta. Emphysema pul- 
monum. Hypertrophia ventriculi cordis dextri. 

BefundamGefasssystem. In alien Theilen der 
Aorta war As nodosa mittleren Grades. Relativ am starksten 
war sie in der Aorta abdominalis» Ausserdem war in der 
Aorta ascendens ziemlich starke, in der Aorta abdominalis 
geringe diffuse As. In beiden war die Intima hyalin dege- 
nerirti in der Aorta abdominalis war auch etwas Kalk 
abgelagert. 

Am Ursprungskegel der Aa. Coeliaca, Mesenterica su- 
perior, Mesenterica inferior und Renales waren grosse Hiigel 
zu sehen, im weiteren Verlauf waren diese Arterien normal 

Die Carotis communis zeigte recht viele Hiigel in ihrem 
Verlaufe, ausserdem besondere grosse Hiigel an der Theilungs- 
stelle. Im Anfangsstiicke der Carotis interna waren mehrere 
Hiigel zu sehen, in der Carotis externa nur ein kleiner Hiigel. 
Mikroskopisch fand sich in den Aa. Carotis communis und 
Carotis externa massige und in der Carotis interna ziemlich 
Starke diffuse As, in der letzteren und in der Carotis com- 
munis korniger Zerfall und hyaline Degeneration der Intima. 
In den Hirnarterien waren schon mit blossem Auge sclero- 
tische Hiigel zu sehen, demgemass fand sich auch unter dem 
Mikroskop ein massig grosser Hiigel in der A. Fossae Sylvii. 
Dagegen war das untersuchte Stiick des Circulus arteriosus 
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normal unci in der A. Basilaris enthielt die Intima nur Spuren 
von Biiidegewebe, 

In dcr A, Subclavia war hochgradige As nodosa, zugleich 
zicmlicli Starke diffuse As mit regressiven Veranderungen inner- 
halb dcr Intima. In der A. Axillaris war ein grosser Hiigel 
der Coiitinuitat (ohne Beziehung zu einem Astursprunge), 
auHscrdcni masslge diffuse As und stellenweise hyaline Dege- 
neration ill der Intima. hi der A. Brachialis waren Spuren 
von Bindeijewebe in der Intima, die A. Ulnaris zeigte geringe 
As diri\is;i, (Die Radialis wurde leider nicht untersucht). 

In der A. Diaca communis waren mehrere grosse 
Huge! aichtbar. In der A. Iliaca externa war massige dif- 
fuse As. Die Intima war stellenweise hyalin degenerirt und 
kornig zcrfallen. In den Aa. Femoralis superficialis und 
Tibialis antica konnten nur Spuren von Bindegewebe in der 
Intima gesehen werden, in der A. Poplitea %var diffuse As. 
In der A, Femoralis ausserdem kleine Verkalkungen in den' 
GreiiiiscJiichten der Media und Intima. 

In iler Lienalis enthielt die Intima stellenweise Binde- 
gewebe ]:)ie Coronaria Cordis hatte eine 0,172 mm. dicke, 
in den ausseren Schichten an elastifchen und musculosen 
Elemcnteii reiche Intima. 

Das Venose System betreffend fanden sich kleine 
llindeycwebsflecke in der V. Cava superior (0,063) ^^^ '" 
der \'. Iliaca externa {0,063). E)'^ V. Cava inferior war 
iioniial. Die V. Femorahs liess massige, die anderen Venen 
der uiiteren Extremitat geringe Phs erkennen. Auch in der 
V.Juguiaris interna war geringe Phs. Im Gebiete der obe- 
ren Extremitat enthielt in der V. Axillaris die Intima Spu- 
ren von Bindegewebe, in der Vene am Handgelenk war 
dieselbe etwas hyalin gequollen, die anderen Venen waren 
noinia! Eiidlich zeigte auch die V. Portae Spuren von Phs. 
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Fall XXVI. 



Pelagja Pieschkoff (W) 40 a. n. 

Anat. Diagnose: Carcinoma vulgare mammae 
dextrae. Metastasis carcinomatosa cerebri et glandularum 
lymphaticarum axillae dextrae. 

Be fund am Gefasssystem. In alien Theilen 
der Aorta waren Hiigel zu sehen, jedoch nur in sehr gerin- 
ger Anzahl und von geringem Umfange. Mikroskopisch 
waren in der Aorta ascendens Spuren von As, in der Aorta 
abdominalis — etwas Verkalkung in der Media und die 
physiologische Bindegewebsschicht in der Intima. Am Ur- 
sprungskegel der Aa. Coeliaca, Mesentericae und Renales 
fanden sich ganz kleine Hiigel. 

In der Carotis communis sah man einige kleine Hiigel 
an der Theilungsstelle, im iibrigen war sie vollstandig normal. 
Ebenso die Carotis interna, abgesehen von einem grossen 
flachen Knoten in der Nahe ihres Ursprunges. In der 
Carotis externa enthielt die Intima Spuren von Bindegewebe. 
In den Arterien der Gehirnbasis war Quellung der Elastica 
interna, stellenweise auch etwas Bindegewebe in der Intima 
zu sehen. 

Die A. Subclavia zeigte massige diffuse As und ausser- 
dem in ihrem Anfangsstiick ziemlich viele kleine Hiigel. 
In der A. Axillaris — Spuren von As, in der A. Brachialis 
fand sich mikroskopisch ein Bindegewebsfleck in der Intima 
(— 0,149 mm.), in den Aa. Radialis und Ulnaris geringe 
diffuse As. 

Die Aa. Iliaca externa und Femoralis superficialis 
hatten nur Spuren von As aufzuweisen, die Aa. Poplitea 
und Tibialis antica — geringe diffuse As. In den Aa. 
Femoralis superficialis und Poplitea war etwas Kalk abge- 
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lagert. Ausserdein war in diesem Gebiete ein Hugel an der 
Theiliingsstelle der A. Femoralis communis undelner in der 
A. Femoralis profunda am Ursprungskegel eines kleinen 
Astes zu notiren. 

Die A. Lienalis war ausserordentlich stark gescblangelt, 
ihrc Innenflache mit vielen grossen Hiigel besetzt; zugleich 
bestand hier geringe diffuse As, In der Coronaria cordis 
waren einige kleine Hiigel zu sehen. Die 0,252 dicke Intima 
war an manchen Stellen hyalin zerfallen. 

Venoses System. In der Cava inferior — ein 
kleiner Bindegewebsfleck in der Intima (—0,060). Ausser- 
dem war hier eine umfangreichere, aber schwer messbare 
weil nicht scharf begrenzte Stelle zu sehen, wo Intima und 
Media voUstandig hyalin degenerirt erschienen. In der 
Jugularis interna war geringe Phs. Von den Venen der 
oberen Extremitat zeigte die Basilica Phs geringen Grades, 
in der V. Cephalica und derjenigen am Handgelenk war die 
Intima etwas hyalin unigewandelt. 

In den Vv. Saphena parva und Tibialis antica war 
massige, in den Vv. Femoralis, Saphena magna und Popli- 
tea geringe Phs. Die iibrigen Venen waren normal. 

Fall XXVII. 

Iwan Michajloff (M) 41 a. n. 

Anat. Diagnose: Carcinoma oesophagi et car- 
diac ventriculi. Fistula oesophago-hepatica cum Abscessu 
hepatjs. Metastasis carcinomatosa glandularum lymphatica- 
runi et hepatis. Tuberculosis pulmonum. 

Be fund am Gefasssystem. In der Aorta thora- 
cica descendens war geringe, in den anderen Theilen der 
Aorta ziemlich starke nodose As. Zugleich bestand in der 
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Aorta ascendens — raassige, in der Aorta abdominalis ge 
ringe diffuse As^ Am Ursprunge der A. Coeliaca waren 
kleine Hiigel. Die anderen abdominalen Aeste der Aorta 
konnten in diesem Falle nicht untersucht werden. 

In der Carotis communis und Carotis interna war As 
nodosa mittleren Grades, in ersterer vorzugsweise an der 
Theilungsstelle. Ausserdem war in der Carotis communis 
massige, in der Carotis interna geringe diffuse As. Die 
Carotis externa war makroskopisch normal, zeigte jedoch 
unter dem Mikroskop massige diffuse As. In den Hirnar- 
terien waren mit blossem Auge kleine Hiigel, unter dem 
Mikroskop stellenweise ctwas Bindegewebe in der Intima 
zu sehen. 

In den Aa. Subclavia und Axillaris war massige diffuse, 
geringe nodose As. In den Aa. Brachialis, Radialis und 
Ulnaris nur geringe diffuse As. 

Die A. liaca communis zeigte grosse Hiigel, die A. 
Iliaca externa war normal. In den Aa. Femoralis und 
Poplitea war geringe, in der A. Tibialis antica massige diffuse 
As. Ausserdem wurden in der A. Poplitea 2 grosse Hiigel 
gesehen. 

In der A. Coronaria cordis war geringe As nodosa; 
ihre Intima war 0,254 mm. dick und zeigte Spuren von 
komigem Zerfall. 

Venoses System. In der Cava superior waren 
Spuren hyaliner Umwandlung in der elastischmusculosen 
Intima^ Dasselbe war auch in den Venen der unteren Ex- 
tremitat der Fall, nur stellenweise konnte man deutlich 
Bindegewebsbildung erkennen. In der Handvene bestand 
geringe Phs. Die anderen Venen waren normal. 
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Fall XXVIII. 



(Mit Ausnahme der Coronaria cordis und Lienalis, 
welche mikro- und makroskopisch untersucht wurden, nur 
makroskopisch untersucht.) 

Nicolai Filippoff (M) 43 a. n. 

Anat. Diagnose. Cystitis phlegmonosa ichorosa. 
Myelitis spinalis parenchymatosa Nekrosis mucosae urethrae. 
Pyelonephritis sinistra purulenta et nephritis dextra purulenta. 
Decubitus sacralis. 

Befund am Gefasssystem. In der Aorta ascendens 
einige kleine Hiigel, besonders am Ursprunge der Coronaria, 
auch in den iibrigen* Theilen der Aorta geringe As nodosa, 
wobei die Hiigel besonders die Ursprungskegel der Aeste 
bevorzugten. In der Carotis communis ziemlich viele kleine 
Hiigel, 2 — 3 grossere an ihrer Theilungsstelle. 

Die A. Poplitea zeigt eine Langsreihe kleiner Hiigel 
und enthalt ziemlich viel Kalk. 

In der Coronaria cordis geringe As nodosa. Die iibri- 
gen Arterien und die Venen makroskopisch normal. 

Fall XXIX. 

(Mit Ausnahme der Coronaria cordis und Lienalis; welche 
mikro- und makroskopisch untersucht wurden, nur makro- 
skopisch untersucht). 

Sarah Bryskin (W) 51 a. n. 

Anat. Diagnose: Nephritis chronica amyloidea 
duplex. Tuberculosis chronica pulmonis dextri et intestinorum. 

Befund am Gefasssystem. In der Aorta ascen- 
dens und im Arcus Aortae wenige, in der Aorta thoracica 
descendens und Aorta abdominalis ziemlich viele kleine Hu- 
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gel ; in der Iliaca communis geringe As nodosa. In der 
Tibialis antica und der Ulnaris ziemlich viele kleine Kalk- 
ablagerungen. 

An der Theilungsstelle der Carotis ein verkalkter Kno- 
ten, in ihrem Verlaufe gelbe Langsstreifen. Die iibrigen 
Arterien und die Venen makroskopisch normal. 

Die Coronaria cordis hatte eine 0^213 dicke Intima, 
in der regressive Veranderungen sich vorfanden. In der 
Lienalis bestand massige As nodosa. 

Fall XXX. 

(Nur makroskopifch untersucht). 

Josepha Adamowitsch (W.) 34 a. n. 

A n a t. Diagnose. Nephritis chronica. Degeneratio 
adiposa et hypertrophia cordis. Gastro-enterocolitis catarr- 
halis acuta. Bronchitis catarrhalis purulenta. Endomentritis 
haemorrhagica puerperalis. Ascites. 

Befund am Gefasssystem. In der Aorta ascen- 
dens, Aorta thoracica descendens und Aorta abdominalis 
fand sich geringe As nodosa; der Arcus Aortae war normal. 
Die Carotis communis war abgesehen von einigen kleinen 
Hiigeln im Anfange und an der Theilungsstelle normal. In den 
Aa. Iliaca communis, Iliaca externa und Subclavia war geringe 
As. nodosa. Alle iibrigen Arterien und alle Ven^n waren 
inajcroskopisch normal. 
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An hang" II. 



1. Die mikroskopischen Schnitte warden an folgenden Stellen der 
Ge^sse entnommen. 

Carotis interna nnd externa 1 Ctm. nach ihrem Abgange. 

Carotis communis. In der Mitte ihres Yerlaufes. 

Aorta ascendens. 2 Ctm. oberhalb der Semilunarklappen an 
der hinteren Aortenwand. 

Aorta abdominalis. In der Mitte ihres Verlaufes. 

A. iliaca externa. In der Mitte ihres Verlaufes. 

A. Femoralis superfic. 2 Ctm. unter dem Foupartschen Bande. 

A. poplitea. In der Mitte der Kniekehle. 

A. tibialis antica am Sprunggelenke. 

A. subclavia. Am Husseren Rande des m. Scalentfs anticus. 

A. axillaris. In der Mitte der Achselgrube. 

A. brachialis. In der Mitte des Oberarms. 

A. nlnaris und radialis einige Ctm. oberhalb des Handgelenkes. 

A. lienalis. In der Mitte ihres Verlaufes. 

A. coronaria cordis dextra 1—2 Ctm. nach ihrem Abgange. 
Vena iliaca externa, femoralis superficialis, poplitea, tibialis antica, 
axillaris, brachialis, ulnaris, radialis wurden stets an derselben 
Stelle untersucht, wie die zugehdrige Arterie. 

V. jugularis interna. In der Mitte ihres Verlaufes. 

V. subclavia. Am fiusseren Eande des m. Scalenus anticus. 

V. cephalica. Ein paar Ctm. oberhalb des Cubitalgelenkes. 

V. basilica. In der Mitte des Oberarmes. 

V. Cava superior. Meist in der Mitte ihres Verlaufes. War 

dieselbe nicht zu gewinnen so habe ich wie auch M e h - 

nert dieses Ge^ss n&her seiner Theilungsstelle geprtift. 



V. Cava inferior. In der Mitte ihres Vertaufea. 

V. Bapbena magDa. Im oberen Drittel dee Oberschenkels. 

V. Baplieua parra. In tutereu Drittel des UuterNchenfcels. 

V. Fortae. Id der Mebrzabl der F&lle bei ihrem Eintritte in 
iic Leberpforte. In maocben FUlen mnsste sie ann dem 
Bindfigewebe dieaer letzteren beransprftparirt werden. 

e Vent am Handgelenke. Es wnrde ateta die giOsate 
Haiitveue auf der Streckseite dea Voiderarmea anfgesncht 
und etVk'A 2 Ctm. oberhalb dea EandKelenka zur Untei- 
sucliiiDg genommeu. 



Die ziir inikrogkopiBchen UnterBnchnng bestimmten Theile warden 
in Alkohol gi^hartet, in Celloidin eingebettet ncd geachnitten. Die 
Scbnitte in viTdiinntem Alnnncarmin gefSrbt and in CHaadabalBam 
aufgelegl. "V'un jedem OefSaa'! habe ich 2 mbglichst senkiecbt znr 
Acbee ien (U'riisses gefiibrte and den gattzeu Qe&ssnmfang nmfae- 
Hbude Scbnitt'', die meist nnmittelbar einander folgten, nnterancbt. 
Niir bei der Aoita and den Eoblvenen war ea b^nfig nicbt gat 
mUglicb den ganzen GeRUanmfang omfaaaende Schnitte her^nstellen. 
Xuai Eraiitz ilafSr habe ich hSafig von dieaen Geftaaen 2 tiberein- 
andcr gelpgcuu Stticke det Bearbeitong onterzogen. 

Urn die kleineren Gehirnarteriea und die Fialge^aae znr Unter- 
suchung zii bekoininen wnrden beide Aa. Fossae Sjlvii mit alien 
ibren Aesten sorgiHltig heranaprapaTirt, doppelt znaammengelegt 
und BO als Bnoilel geh&rtet. Um dieees Biindel bei der Einbettnng 
fester zuBamnieuznbalten, hatte es sich ala practisch erwiesen daa- 
aelbe in irgi'nd eioe grtisaere Art«rie einznfasaen nnd zasammen 
mit dor letzteren einznbetten. 



T)a ich niicli bei der Bestimmang des Grades der Ab reap. Phs 
an die von S.tck and Mehnert feat^stellten Orenzwerthe fiir 
die Dicke der Intima gehalten habe, so gel>e ich bier die Tabellen 
nnd r von Mehnert, in denen diese 'Werthe (nr die veraebie- 
dene Arterien und Yenen angegeben Bind wieder. Jn die Tabelle 
U babe icli aueh die enteprecbenden Werthe Itir die Lienalia ein- 
gefiigt. 
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T a b e 1 1 e 0. 

Grenzwerthe far die Dicke der Intima in den verschiedenen Gra- 
den der Arteriosclerose, welche in den Tabellen aufgeftihrt werden. 



A r t e r i e* 


Normal. 


Ger. As. 


Z. Sb. xLS. 

As. 


St. As. 


S. St. 
As. 


Carotis com. 


0-100 


100-150 


150 225 


225-300 


300—500 


500— 


Carotis int* 


0-5 


5-50 


50 150 


150-300 


300—500 


500- 


Carotis ext. 


0-5 


5-50 


50 150 


150—300 


300-500 


500— 


Circ.ait. Wil. 


0-3 


3-50 


50-100 


100-200 


200 350 


350— 


Aorta ascd. 





0-50 


50—100 


100-300 


300-500 


500- 


Aorta abdom. 


0—250 


250-350 


350 450 


450-550 


550-900 


900— 


niaca ett. 


0—5 


5—100 


100-200 


200—300 


300—600 


600 


Femor ext. 


0-5 


5—100 


100-200 


200-300 


300-600 


600- 


Poplitea 


5 


5—100 


100—200 


200-300 


300-500 


500- 


Tibialis 


0-3 


3-50 


50—100 


100-150 


150-350 


350— 


Subclavia 


0-5 


5—100 


100—200 


200—300 


300-600 


600— 


Axillaris 


5 


5-100 


100-200 


200—300 


300—500 


500- 


Brachialis 


5 


5 50 


50—100 


100-200 


200—250 


350— 


Ulnaris 


0-3 


3-50 


50 100 


100-200 


200-350 


350— 


Eadialis 


0-3 


3—50 


50 100 


100-200 


200—350 


350- 


Lienalis 


5 


5-50 


50-100 


100—300 


300-600 


600- 



T a b e 1 1 e P. 

Grenzwerthe fiir die Dicke der Intima bei den verschiedenen 
Graden der Phlebosclerose, welche in den Tabellen an^efiihrt werden. 





Geringe 


Massige 


z. Starke 


Starke 


Sehr St. 




Phleb. 


Phleb. 


Phleb. 


Phleb. 


Phleb. 


1 

V. iliaca externa 


1 










V. femoralis sup. 


} 100 


100 250 


250-350 


350-500 


500— 


V. poplitea 


1 










y. tibialis antica 


-10 


10-80 


80—150 


150-250 


250- 


y. saphena mgn. 












y. saphena parva 












Grosse yene am 
Handgelenke 


1 

-100 


100 200 


200-300 


300-450 


450— 


y. basilica 












y. cephalica. 




1 









Sciwobl bei den Arterien, &la bei den Venen wurde stets die Ge- 
Hammtdicke der Intima gemessen. 

jici del Benitheilniig der GrOase der Arteriosclerotiecheii Hiigel 
wiirden als mittelgrosa solche bezeichnet, deren grOaate Anadehnung 
uiigefthr gleich war dem '/» Kadins des betreffenden Gefaaaea, Ueber- 
tiaf der Btgel aeiner Anadehnnog nacb den '/> Radiua, ao warde 
f-r za den gruasen gezftblt, im mngekehrten Fall zn den kleinen. 



ErklSrung der AbkQrzungen : 



A. = Arterie 


N. = Qonnal. 


Aa. == Arterien. 




Aa. = Arterioscleroae. 


s. ^ Biehe. 


Bdgwb. = Bindegewebe. 


at. = Btark. 


d. = der, die, das. 


n. = und. 


ger. = gering. 


V. = von. 


„. = MiUimiUimeter. 


z. ^ ziemlich. 
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Thesen. 

1. Die Dementia paralytica steht mit der Sclerose 
der Gehirnarterien in directem atiologischen 
Zusammenhange. 

2. In jedem Falle von Diabetes mellitus, der zur 

Section kommt, soil das Pankreas genau unter- 
sucht werden. 

3. Die Annahme besonderer (trophischer) Nervenfa- 
sem ist bei der Erklarung trophischer Storungen 
voUstandig entbehrlich. 

4. Es ist falsch die Quecksilberbehandlung bei Lues 
vor Auftreten der secundaren Erscheinungen zu 
beginnen. 

5. Die specifischen Heilwirkungen des electrischen 
Stromes beruhen auf Suggestion. 

6. Durch neu aufkommende theoretische Anschauun- 
gen soUten wir uns nicht von der Anwendung 
altbewahrter therapeutischer Maassnahmen ab- 
halten lassen. 

7. Geistig zuriickgebliebene Kinder soUen immer auf 
Asymmetrien des Schadels untersucht werden. 
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AnAtomisches ilber die Lepra. 

Von 

Prof. Br. n. Tfaoma 

in Dorpat. 

Mit der Entdeckung des Leprabacillus durch Elebs, Armauer 
Hansen nod 'Neisser hat die 9dtere Lebre von der ContagioaitlU; der 
Lepra eine erneate Anerkenniiog gefonden^ and Viele geben so weit^ dass 
file die von norwegischen nnd engliscfaen Aerzten befiirwortete Abh9,ngigkeit 
dieser Erkrankung von hygienisohen VerhM,ltni8sen bezweifeln. 'Doch geht 
anch aus den bier in den russischen Ostseeprovinzen gemachten Erhebnngen 
hervor^ einen wie gewaltigen Einfluss Unsauberkeit and diohtes Zasammen- 
wohnen anf die Verbreitang dieser Erkrankang ansfiben. Anch hier ist 
der Fisch dn wesentlicfaer Bestandtheil der Volksnahrang and es ist ganz 
wohl denkbar, dass der ha,afige Oennss mangelhaft conserTirter Fische 
im Verein mit angtinstigen Lebensbedingnngen anderer Art eine Dispo- 
sition sohaffty welohe die Uebertragang des Krankheitsgiftes in ganz wesent- 
lioher Weise bef<5rdert. 

Es schien nicht Sache des pathologischen Anatomen zn sein^ sich 
auoh an den statistischen Erbebangen liber die Verbreitang der Krankheit 
zn betbeiligen, die hier von Prof. v. Wahl and in Riga von 'Dr. Eerg- 
mann 60 eiffig gefOrdert worden sind. Doeh bot sich mir wiederholt 
Gelegenheit, Leprdse za secireo and anf Grand der dabei gewonnenen 
Ergebnisse glaabe ioh Binspraoh erheben za si^len^ wenn verschiedene 
Aatoren den Versach machen, die Lehre von der OontagiositSlt der Lepra 
onter Anderem aoch za begrflnden darch den Hinweis, dass die leprdsen 
VerSLndernngen der Haat vorzagsweise die anbedeckten , oder doeh von 
der Arbeiter<bevdlkerang haafig entbl(58sten E5rpertheile betreffen. 

Die Hamt der Extretnitl^ten and des Gesichts soli; dieser Aaffassang 
zofolge; zoerst and besonders intensiv erkranken, weil sie in besonderem 
Grade der Infection ansgesetzt ist. Diese Behaaptang wird darch einige 
Beobachtangen gestUtzt, in welchen am Lebenden die ersten VerHnde- 
rangen an dner beschr&nkten Stelle der Haatoberfl&che naohgewiesen 
warden. AUein diese Beobachtangen beweisen noch nicht mit Sicherheit; 
dass die filr das anbewaffnete Aage ersterkrankten Haatstellen aneh als 



Ort der ersten UebertragBng nnd des ersten Eindringens des Krankheits- 
giftes anznsehen scien. In ihrer weiteren Entwicklnng erzengt die Krank* 
heit aDD&hernd symmetrische VerSLndernngen in der Hant beider Kc5rper- 
balften, indem sie die Endglieder der Extremit&ten; Hand nnd FnsS; 
Unterarm nnd Unterscbenkel, sowie beide Gesichtshfllften bevorzngt. Diese 
h&nfig nnbedeckten E5rpertheile soUen eine solche Symmetrie der Yer- 
Undernngen zeigen^ weil sie den Angrififen des Giftes vorzngsweise aus- 
gesetzt sind. 

Hier wird also ein Massenangriff des Giftes voransgesetzt; dem gegen- 
flber die Kleidnng nnd der Haarwnchs der ScbUdeldecken einigen Schntz 
verleiht. Es kann sein, dass dem so ist, aber es ist nicht erwiesen nnd 
nnwahrscheinlich. Denn es bleiben dabei die febrilen nnd snbfebrilen 
ZnstHnde, welche b^nfig das pldtzliche Anftreten zahlreicher Hantknoten 
begleiten; v511ig nnerkl^rt. Jedenfalls aber darf die topographische Ver- 
breitnng der Hanterkranknng meines Erachtens nicht als Beweismittel in 
Ansprnch genommen werden^ da sie sich in viel einfacherer Weise er- 
klUren l&sst. Anf diese Erkl^rnng m(5chte ich bier anfmerksam machen. 

Vor einer I^ngeren Reihe von Jahren babe ich gelegentlich der Unter- 
snchnng eines einzelnen, mir damals in Heidelberg znr Beobachtnng ge- 
langenden Falles von Lepra die Beziehnngen der lepr5sen Ge- 
websbildnngen zn den BlntgefSlssen dnrch Injection mit farbigen 
Massen klar gelegt. Diese Arbeit hat spSlter nnr spHrliche Berttcksich- 
tignng gefnnden^ da sie zn einer Zeit entstanden war, wo die Lehre von 
den bacteritischen Mykosen noch in ihren Anfdngen stand. Nachtrftglich 
babe ich indessen anch ftir diesen Fall die charakteristischen Leprabacillen 
in grosser Menge nnd in alien Organen nachgewiesen. 

Im Jahre 1872 war ich zn der Erkenntniss gelangt *), dass die lepr^sen 
Gewebswnchernngen der Hant, der Nerven, des Periosts nnd der Eoden 
in den perivascnl^ren RSlnmen nnd in der nnmittelbaren Umgebnng der 
kleineren BlntgefUsse entstehen. In dem Verlanf des weiteren Wachs- 
thnms fliessen dann die perivascnl9,ren Zellztlge znsammen nnd bilden 
grSssere Enoten, indem die lepr5se Wnchernng weiter in die Gewebs- 
spalten vordringt bis zn den Lymphgef^ssen, dnrch welche dann anch 
die Erkranknng der Lymphdrtlsen vermittelt wird. Gleichzeitig babe ich 
anch als Erster das Vorkommen von Riesenzellen in der leprdsen Neu- 
bildnng beschrieben nnd abgebildet; zn einer Zeit, in welcher die Riesen- 
zelle znmeist als ein Element angesehen wnrde, welches innerhalb des 
Gebiets der Grannlationsgeschwtllste nnr in Tnberkeln vorkomme nnd 
demnach eine differential -diagnostische Bedentnng babe. 

Geht man znnHchst etwas genaner anf jene frtlher gesammelten Be- 
fnnde beztlglich der Hant ein, welche ich inzwischen mehrfach zn be- 
stSltigen Gelegenheit hatte, so tritt die Erscheinnng hervor, dass die 
Hanterkranknng in einer sehr nahen Beziehnng znm Gef^sreichthnm 
der Hant steht. Die gefkssreichere Hant der Extremit9,ten nnd des 6e- 



1) Thorn a, Yirchow's Archiv. Bd. 57. 1873. Uebrigens finden sich fthnliche, 
wenngleich weniger ansgiebige perivaBcnl&re Zellanb&nfnngen auch bei Lupus, wie 
ich in Bd. 65 desselben Archivs nachwies, und bei manchen anderen Hanterkran- 
knngen. 



sichts pflegt stftrker zn erkrankeD^ als die ge&ssllrmere Haut des Stammes 
nDd der behaarten Sch&deldecken. Anf diesem Wege erklSlrt sich die 
Symmetrie der HanterkrankuDg in einfacher Weise. Allein hier kommt 
noch ein Moment in Betracht. Diese gef^ssreicheren Hautabschnitte sind 
zugleich diejenigen^ welche dauernd oder h&nfig entbl5s8t getragen werden 
and vielfachen Abktlhlnngen nnd ErwHrmnngen and anderen SchUdlich- 
keiten ansgesetzt sind; die einen sebr starken Wechsel der localen Blnt- 
fttllnng; locale AnSlmien nnd HyperHmien erzengen. Jedermann kennt den 
bedeutsamen Einflnss^ welchen solche Blntwallnngen fttr die Ablagernng 
von frei im Blute kreisenden Spaltpilzen anstiben. Es wird somit gerecht- 
fertigt sein; bei der Localisation der Hanterkranknng neben dem Oefdss- 
reichthnm anch hUnfig wiederkehrende HyperHmien verantwortlich zu 
machen. 

Die Bedeutnng des Oefdssreichthnms lilsst sich anch im Einzelnen 
yerfolgen an der h^nfigen Erkranknng der Haarb9.1ge, Talg- nnd Schweiss- 
drttsen. Diese besitzen ein reiches Oef^ssnetz^ nnd diesem entsprechend 
ist ihre Umgebnng regelmSssig der Sitz ansgedehnter leprdser Zell- 
anh'dnfnngen. Indessen hat in meinem Institnt HellatO einige anschei- 
nend primUr erkrankte Hantsttlcke nntersncht mit nngew5hnlich starker 
Betheilignng der Umgebnng der Haarb9,lge. Diese nnverhUltnissmllssig 
Starke Erkranknng der Umgebnngen der Haarb^lge nnd Hantdrflsen^ 
bei noch relativ spftrlicber Bacillenentwicklung, spricht in der That fttr 
eine Uebertragnng von Haut zn Haut. Allein dies ist nicht der gewdhn- 
liche Befnnd. Man kann geradezu behaupten^ dass diese Befunde von 
He Hat; wenn sie einerseits fttr eine Uebertragnng von Haut zn Haut 
sprechen^ andererseits so grosse Abweichnngen von dem ttbrigen Haut- 
befund aufweisen, dass letzterer^ d. h. die symmetrisch entwickelte Haut- 
erkranknng; mit grOsserer Wahrscheinlichkeit zn erklftren ist dnreh eine 
VerbreituDg des leprQsen Infectionsstoffes anf dem Wege der Blutgefksse. 

Ich stehe somit der Lehre von der Uebertragnng der Lepra von 
Haut zn Haut durchaus nicht ablehnend gegenUber; allein der grdssere 
Theil der Hanterkranknng erfolgt; wie mir scheint; erst durch eine Ver- 
schleppung des Infectionsstoffes auf dem Wege der Blutbahn. Das sym- 
metrische Auftreten der Hauterkrankung hSlngt aber von der symmetrischen 
Vertheilung der Blutbahn ab. Die gef^ssreichere Haut der HS,nde, Fttsse, 
des Vorderarms und des Gesichts erkrankt anfiUlliger, starker und frtther^ 
als die gefUssarme Haut des Oberarms, der Oberschenkel und des Stammes. 
Daneben findet sich noch ein anderer Weg, den der Erankheitserreger 
im Edrper einschlftgt, die Saftspalten und das LymphgefUsssystem. 

Das Auftreten der leprOsen Neubildung in dem Unterhautfettgewebe 
beginnt an der nnteren Hautgrenze. Von der Haut schiebt sich die Er- 
kranknng znerst in die oberfillchlichen, dann in die tiefen Schichten des 
Unterhautfettes. Ebenso aber erweist sich die Erkranknng der periphe- 
rischen Nerven bei tuber5ser Lepra in einer gewissen AbhUngigkeit von 
der Hauterkrankung. Sie betrifft regelm9,ssig zuerst die der Hauterkran- 
kung nfther gelegenen Nervenstftmme nnd rttckt sehr langsam nach auf- 
wUrtSy so dass es wohl anzunehmen ist^ dass die InfectionstrHger in den 



1) Eine Studie Qber die Lepra in den Ostseeprovinzen. Inaug.-Diss. Dorpat 1887. 



NerYenseheideB veracfa]ie|>{)t werdei. Dmb «iidi 4iie regi<MiiLra I^ymph- 
drtlsen erisrafikea^ let aAtar seit iLangem bekannt imd ttefaerlich aiif eia( 
Veriireitwg des Leidens anf 4fitt Wegie der Saftspalten nnd der Lympli 

SMk mafi 8kii aomit luai d^ea Starndpunkt^ daas d^ infeoiaonastofl 
anf irgend emm Wege, vMietcht duroh die Seuat^ ia dea Ereialanf ge* 
langt, 80 bust aicli die welters Yerbrettung 4ei«l»t erkULren. Es erknuiken 
znn^hst dk Or^ane, w«l«iie 4em L'epra.bacill«6 die gUnstig- 
sten BediHguAgen ztr W)etter«Dtwiek4fing darbi<eteii: Haut 
nod Nerven, find zwar lam bo stSlrker, je grdaser der G«f^sreicfatfaafli 
isty and nm so oiebr, j« Mufiger dnrch Sioasere Schttdlichkeiten Hyper- 
Slmien ersseugt werdea. In ^weiter Lime «rka*a,nken diejenigenOrgane^ 
in welchen kdrnige^ im Blnte kreisendO; fein vertheilte 
Fremdkdrper vorzngsweise sicb abzulagern pflegen: Milz^ 
Leber; K n o € h e n is a r k. Diese Or^ae erweiseii sich r«gelm%88ig von 
Lepraz^en dorohsetzA. 

Von diesen vorzngsweise nnd znerat erkrankten Stellen gelangen die 
LeprabaciHen duroh die Saftspalten und Lympbgefftsse in das Unterhant- 
fettgewebC; in die Nerven uiid in die Lympbdrttsen; auf dem Blntwege 
ansserdem in die sercSsen HiUvte, in den Hoden and in andere Ocgane^ 
wo sie Si,bnliche anatomische VerSLndemngen bewirken^ me in den erst- 
erkrankten Theilen. 

Diese Antfassang steht in UeberednsCimmuiig mit dem Befund von 
Leprabaeiikn im cironlirenden Blnte (Kdbner). Anch ioh babe zttsammen 
mit Paulson 1) dn dem frisch aus der Fingerbeetre Lepr(58er entleerten 
Blute Lepra/bacJrUen aufgefunden. Doeh ist bier die Oefabr einei* Ver- 
nnreinigung des aus der erkrankien Hant anstretend^ai Blutes eine so 
grosse, dass icb mehr Oewidkt lege auf den gleiohfaHs von uns geffLhrten 
Naebweis vcm LeprabaciHen in der Lichtung der Oapillaren sorgf&ltig 
geh^rteter Leberstilcke. Ebenso erscbeint nunmebr das firnptionsfieber 
loicht erkl&rlich, welches das erste Auftreten neuer Oruppen von Maut- 
knoten gelegentliob begleitet. Bei soloben Naohsohttben der iErkranknug 
wird man wohl mit Recht eine Zunahme der im Blute lo'eisenden Spalt- 
pilze yoraussetzen dfirfen; deren Stoffwechselprodncte dann die febrile 
Temperatnrsteigerung ausldsen. 



1) £in Beitrag zur Eenntaiss der Lepra in den OstseeproTinzen Russlands. 
Inaug.-DisB. Dorpat 1886. 
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Eine EntkaJkungsmethode. 

Von 
Dr. Richard Thoma, 

Professor in Dorpat. 



Vor einigen Jahren habe ich im Archiv fiir pathologische Anatomie 
Bd. CIV eine Entkalkungsmethode beschrieben, welch e mir ausgiebige 
Dienste geleistet hat bei der Untersuchung sowohl von Knochen als 
von verkalkten Weichtheilen. Ich mochte sie demgemass, da sie an 
einem etwas verborgenen Orte in einer Abhandlnng liber Gefass- 
erkrankangen niedergelegt ist, weiteren Ereisen empfehlen. 

Knochen und andere kalkhaltige Gewebe werden entweder frisch 
oder nach Behandlang mit anderen Reagentien mit Alkohol von 95 bis 
96 ^ Tballes vollstandig darchtrankt. Sodann gelangen sie in die 
Entkaikangsfiiissigkeit, bestehend aus 5 Raumtheilen Alkohol 
(95 bis 96" Tballes) und 1 Raumtheil officineller, concentrirter, reiner 
Salpetersaure (deutsche Pharmakopoe). 

In dieser Fliissigkeit verweilen die Praparate bei ofterem Um- 
schiitteln mehrere Tage. Dann wird die Fliissigkeit erneuert und dies 
so oft wiederholt, bis vollstandige Entkalkung eingetreten ist. 

Die genannte Fliissigkeit entkalkt die Gewebe sehr rasch, da der 
gebiidete salpetersaure Kalk in dem schwach wasserhaltigen Alkohol 
ziemlich leicht loslich ist. Versetzt man, um dies zu erproben, obiges 
alkoholhaltige Sauregemisch ^ mit einem Ueberschusse von pracipitirtem 
kohlensauren Kalk, so finden sich in 100 cc des Filtrates nach dem 
Abdampfen (bis zur Gewichtsconstanz, wozu hohe Temperaturen er- 
forderlich) 8'67 g salpetersaurer Kalk. 

Demgemass konnen auch umfangreiche Knochenstiicke auf diesem 
Wege in zwei bis drei Wochen voUig kalkfrei gemacht werden, wenn 
man in dieser Zeit die Fliissigkeit drei- bis viermal erneuert. Nur hat 
man selbstverstandlicher Weise dafiir Sorge zu tragen, dass die Ge- 
sammtmenge der verwendeten Saure wirklich geniigt zur Auflosung 
der Salze. 

Nach der Entkalkung werden die Praparate mit Spiritus abge- 
sptilt und in ein Gefass verbracht, in welchem sich Alkohol von 95 bis 

*) Bei dieser Probe verwendete ich das Acid. nitr. pur. cone, der rup- 
sischen Pharmakopoe, welches sich von dem entsprechenden Pr&parate 
deutschen Arzneibuches nicht wesentlich unterscheidet. 
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96** Tballes und ein Ueberschuss von pracipitirtem kohlensaurem 
Kalk befindet. Letzterer ist gleichfalls officinell und im Handel uberaii 
zn haben. Anch diese Fliissigkeit ist wiederholt nmzuschiitteln und zu 
erneuern. Sie entzieht den Praparaten in 8 bis 14 Tagen jede Spur 
der Saure, so dass erstere sich wieder genau ebenso leicht farben 
wie vor der Entkalkung. Dies wird bekanntlich bei Anwendung an- 
derer Entkalkungsfliissigkeiten , etwa mit Ausnahme der Pikrinsaure, 
nur unvollstandig erreicht. Pikrins&ure aber ist bekanntlich ein sehr 
langsam wirkendes Entkalkungsmittel. 

Schliesslich werden die Praparate mit einem fjdinen Strahle von 
Spiritus abgespiilt, um das anhangende Kaikpulver zu entfernen. Das 
gelingt allerdings nicht vollkommen. Doch sind die Reste des Kalk- 
pulvers mikroskopisch in der Regel nicht zu sehen, auch greifen sie bei 
Anwendung pracipitirten kohlensauren Ealkes die Schneide des 
Mikrotommessers nicht an. 

Will man indessen das Anhaften von Kaikpulver venneiden, so ge- 
nugt es, wenn man die Pr&parate vor dem Einlegen in den kalkhaltigen 
Spiritus mit Filtrirpapier umhiillt, oder aber einen mit Filtrirpapier be- 
spannten Dialysator anwendet, der mit Spiritus gefullt ist. Die aus 
Filtrirpapier bestehende Membran trennt dann den die Praparate um- 
gebenden Alkohol von dem kalkhaltigen Alkohol. Es versteht sich, 
dass in diesem Falle mehr Zeit zur voUstandigen Entsauerung erforder- 
lich ist. 

Die Verwendung von Lakmuspapier zur ControUe der verschiedenen 
Operationen spart in der Regel Zeit, doch muss man die Behandlung 
mit kalkhaltigem Spiritus noch einige Tage fortsetzen, wenn bereits das 
Lakmuspapier keine Saure mehr angezeigt. 

Die Vorziige der Methode sind darin zn sucben, dass sie gestattet, 
selbst voluminose, kalkreiche Gewebe rasch und vollstandig zu ent- 
kalken, und sie sodann von dem Ueberschuss der Saure wieder voll- 
standig zu befreien. Auch werden die Weichtheile dabei keinen er- 
heblichen Quellungen ausgesetzt, und bekanntlich greift die Salpeter- 
saure selbst zarte Gewebsstructuren wenig oder gar nicht an. 

[Eingegangen am 28. April 1891.] 



Drel Falle yon Oasgangran. 

Von Dr. med. E. Wicklein, 

Assistenten am pathologischen Institat in Dorpat 



Dnter den verschiedeneD, in bakteriologischer HiDsicht noch 
sehr liickeDhaft untersuchten Gangranformen des Menschen nimmt 
die Gasgangran (progressives gangranoses Emphysem, brandiges 
Emphysem, Gangrene foudroyante, Gangrene gazeuse) einen her- 
vorragenden Platz ein, nicht nur wegen des ausgesprochen per- 
niciosen Verlaufes und der eigenthumlichen Gasentwickelung in 
den Geweben, sondern auch wegen des typischen Charakters, 
welcher auf ein einheitliches atiologisches Moment hinzuweisen 
scheint. Indessen sind bisher die Erreger der Gasgangran nur 
wenig studirt und die Zahl der bakteriologisch untersuchten 
Falle ist eine relatiy so geringe, dass none bakteriologische 
Untersuchungen wiinschenswerth erscheinen. Einen Beitrag in 
diesem Sinne moge die folgende Mittheilung von drei Fallen von 
Gasgangran liefern, welche im Pathologischen Institut in Dorpat 
zur Section kamen. 

Fall I betrifft einen jungen, kraftigen Landarbeiter, welcher durch eine 
landwirthschaftliche Maschine mehrere Weichtheilverletzungen am linken 
Unterschenkel erlitten hatte. Klinisch ist uber den Fall wenig bekannt. Die 
eingetretene Gasgangran des Unterschenkels fubrte zur hohen Amputation 
des linken Oberschenkels, worauf am 4. Tage nach der Operation am 11. Mai 
1889 der Tod eintrat. 

Section 24 Stunden p. m. am 12. Mai 1889 (Prof. Thoma). Aus 
dem ausfahrlichen Sectionsprotocolle entnebme ich auszugsweise folgende 
Angaben: 

Eraftig gebauter Leichnam, braunliche Hautdecken, massige Anzahl von 
Leichenflecken, ausgesprochene Leichenstarre. 

Der linke Oberschenkel ist im oberen Drittel abgesetzt, der Stumpf hoch- 
gradig gangranos und grunlich verfarbt. Die Hautdecken an der Vorderflache 
des Amputationsstumpfes eitrig unterminirt. Aus der weit klaffenden, nicht 
vemahten Amputationswunde ragt der vom Periost entblosste Femurstumpf 
etwa 6 cm weit hervor. Das Enochenmark nahe der Sageflache missfarbig 
und von schmieriger Beschaffenheit. Die Musculatur des Oberschenkel- 



stumpfes und der angrenzenden Glut^algegend Ton schmutzig graubrauner 
Farbe, stark erweicbt und von einer grossen Menge kleiner Gasblasen darch> 
setzt, welcbe beim Einschneiden ein zischendes Gerauscb erzeugen. 

Die Musculatur des Stammes und der ubrigen Extremit&ten blass und 
trabe. In der Bauchhoble nur Spuren von blutig ge^rbtem Serum. In 
beiden Pleurabohlen und im Herzbeutel reicblicbe Mengen klarer, gelber 
Flassigkeit. 

Das Herz sehr gross und schlaff. Herzbeutelblatter bindegewebig ver- 
dickt. Epicardiales Fettgewebe massig reichlich. In den Herzbohlen grosse 
Mengen friscber Gerinnungen und flussiges Blut. Endocard im Allgemeinen 
blutig imbibirt. Auf den Schliessungsrandern der Mitralis einige Fibim- 
auflagerungen von warziger Bescbaffenheit. Im Uebrigen die Mitralis im 
Wesentlichen unverandert. Die Semilunarklappen der Aorta bindegewebig 
verdickt und in grosser Ausdebnung ulcerirt. Das hintere Segel der Aorten- 
klappe durch das Geschwur perforirt. Im Uebrigen ist die Geschwarsflacbe 
von unregelmassig buchtiger Bescbaffenheit. Der Geschwursgrund enthalt 
einige Kalkablagerungen. Die Musculatur des linken Ventrikels bei stark 
erweiterter Hoble ziemlich dick, intensiv trube. Aucb der recbte Ventrikel 
erweitert, seine Musculatur trube, von mittlerer Dicke. Im Uebrigen am 
Herzen keine auffalligen Yeranderungen. 

Das Arteriensystem zeigt ausser blutiger Imbibition der Intima nicbts 
Besonderes. Venensystem stark gefullt. 

Beide Lungen gross und schwer. In den Bronchien reicblicbe Men- 
gen rothlicher, scbaumiger Flussigkeit. Broncbialschleimhaut etwas geschwol- 
len. Das Lungengewebe im Allgemeinen lufthaltig, jedoch namentlich in 
den unteren Abscbnitten sehr blutreich und hochgradig odematos. 

Die Miiz erheblich vergrossert, ihre Eapsel prall gespannt. Die Pulpa- 
strange verbreitert, sehr blutreich. Trabekel undeutlich. Malpighi^sche Eor- 
per vergrossert. 

Die Leber vergrossert, sehr blutreich, stark getriibt. 

Beide Nieren annabernd von mittlerer Grosse. Eapsel fester adharent, 
die Nierenoberflacbe nach Entfernung der Eapsel etwas uneben. Das Ge- 
webe sehr blutreich und trube. 

Die Schleimhaut des Rachens, des Eehlkopfs und der Trachea 
gerothet, mit scbaumiger Flussigkeit bedeckt. 

Anatomische Diagnose: Fibrose und ulcerose Endocarditis. In- 
sufficienz der Aortenklappen. Hypertrophic und Dilatation des linken Ven- 
trikels des Herzens. Beginnende chronische interstitielle Nephritis. Gas- 
gangran des linken Oberschenkelstumpfes. Parenchymatose Trubung des 
Herzfleisches, der Leber, der Nieren. Allgemeine Stauung im Venensystem. 
Hyperamisch-hyperplastischer Milztumor. Ergusse in die serosen Hohlen. 
Lungenodem. 

So weit der Sectionsbefund in abgekurzter Form. Meine eigene Unter- 
suchung begann mit der amputirten linken Unterextremitat. Dieselbe wurde 
nach der Operation sofort in das pathologiscbe Institut geschickt. Sie zeigte 



am Unterschenkel mehrere Welch theilwunden von etwas fetziger Bescbaffen- 
heit, sowie die charakteristiscben Yeranderungen der Gasgangran: Yerfarbung 
der Hautdecken, blasige Abbebuug der Epidermis durch klare rothlicbe 
Flassigkeit, Scbwellung der bei der Palpation borbar knisternden Weich- 
theile. Beim Einschneiden fanden sich im subcutanen und intermuscularen 
Zellgewebe einzelne Blutaustritte, stellenweise eine geriDge odematose 
Durcbtr&nkaDg und blutige Imbibition. Die Musculatur ist intensiv trube, 
von schmutzig graubraunlicher Farbung und morscher, stellenweise fast 
scbmieriger Gonsistenz. Allentbalben zeigt sie sich durchsetzt von kleinen, 
hochstens erbsengrossen Gasblasen. Dabei besitzt sie einen eigentbumlichen 
unangenehm-susslichen Geruch, der jedoch keineswegs an den gewohnlichen 
Faulnissgeruch erinnert. In den Blutgefassen reichliche Mengen dunklen 
flussigen Blutes. 

ZuDachst wendete ich mich zu der mikroskopischen Unter- 
suchung des ampntirten linken Beines. 8owohl in der Oedem- 
fliissigkeit, wie in der zerfallenden Musculatur fanden sich hier 
iiberall in grosser Menge ziemlich bewegliche Bacilleu, die nach 
Grosse und Aussehen den Bacillen des malignen Oedems (R. 
Koch) ahnlich waren. Diese Bacillen lagen meist einzelu oder 
in Gruppen von je zwei Exemplaren. Zuweilen bildeten sie auch 
gegliederte Verbande von 3 — 5 Stabchen. Im ungefarbten Zu- 
stande erschienen die Enden der letzteren sehr deutlich abge- 
rundet. Ausserdem konnte man in den Stabchen eine kornige 
Structur erkennen, der Art als ob in dem weniger lichtbrechen- 
den Protoplasma runde, gleich grosse Eiigelchen von starkerem 
Lichtbrechungsvermogen neben einander eingelagert waren. Die 
Beweglichkeit der Bacillen erhielt sich nur sehr kui'ze Zeit nach 
der Entnahme aus den Korperfliissigkeiten. 

In Deckglastrockenpraparaten gelang die Farbung der Ba- 
cillen ohne Schwierigkeit nach alien gebrauchlichen Methoden, 
am besten jedoch bei Anwendung des Boraxmethylenblau von 
Sahli oder der alkalischen Methylenblaulosung von Loffler mit 
nachfolgender vorsichtiger Auswaschung durch verdiinnten Alkohol. 
Auch an den gefarbten Mikroorganismen konnte man eine Uu- 
gleichmassigkeit in der Zusammensetzung des Protoplasma wahr- 
nehmen, indem nicht alle Theile der Stabchen gleich stark ge- 
farbt wurden. Vielmehr wechselten an den einzelnen Stabchen 
hellere Abschnitte mit dunkler gefarbten Bandern, welche quer 
oder schrag zur Langsaxe der Elemente gestellt waren. Bei 
vielen Bacillen waren die Enden vorzugsweise stark gefarbt. 



Sporen konnten iodessen Dicht erkanDt werden. MikroorgaDismen 
anderer Art wurden bei sorgfaltiger Untersuchung in der ampa- 
tirten Extremitat nicht aufgefunden, auch nicht in der Nahe der 
Weichtheilwunden, wie dies auch durch die alsbald vorgenom- 
menen Culturen in Agar^ Gelatine und Bouillon bestatigt wurde. 

Nach der mikroskopischen Untersuchung der amputirten 
Extremitat machte ich unter den iiblicben antiseptischen Vor- 
sichtsmaassregeln sofort von derselben einige Impfungen. Eleine 
Stiicke der von Gasblasen durchsetzten Musculatur wurden mit 
etwas gekochtem, destillirtem Wasser zerrieben und von diesem 
halbfliissigen Brei je 0,5 bis 2 ccm auf 4 Eaninchen, 2 Meer- 
schweinchen und 2 weisse Ratten geimpft. Eine grossere Menge 
der zerfallenden Musculatur wurde endlich fein zerschnitten und 
an dem zugigen Fenster eines reinen Bodenraumes getrocknet. 
Bei der hohen Sommertemperatur war die Austrocknung in 24 
Stunden fast vollendet. Die Muskelstuckchen kamen sodann 
noch auf einige Wochen in einen mit Schwefelsaure beschicktea 
Exsiccator. Bei dieser Trockenmethode konnte allerdings eine 
Verunreinigung mit Luftkeimen nicht vermieden werden. Die 
spater mit diesen Muskelstiicken vorgenommenen Impfungen 
zeigten indessen, dass die Ergebnisse durch die fremden Luft- 
keime nicht beeinflusst wurden. Arloing^) aber hatte gefunden, 
dass das Virus des Gasgangran sich in eingetrockneten Muskel- 
stiicken lange Zeit mit hober Virulenz erhalt. 

Von den 8 Versuchsthieren, welche mit der frisch zerriebe- 
nen Musculatur des amputirten Beines geimpft worden waren, 
zeigten nur die zwei Meerschweinchen am ersten Tage schwereres 
Unwohlsein, welches sich am zweiten Tage bereits verier. Die 
Eaninchen und Ratten aber liessen nicht die geringste Storung 
ihrer Gesundheit erkennen. Einige Wochen spater wurden dann 
abermals 2 Eaninchen, 2 Meerschweinchen und 2 weisse Ratten 
mit dem getrockneten Muskelfleische unter die Haut geimpft. 
Der Erfolg war jedoch in gleicher Weise ein negativer. 

Dieses auffallige, allerdings grossentheils negative Ergebniss 
entsprach weder dem gewohnlichen Verhalten der genannten 
Thierarten gegen den Rauschbrandbacillus, den W. Eoch^) mit 

') Arloing, Du charbon symptomatique. Paris 1887. 

^ W. Koch, Milzbrand iind Rauschbrand. Stuttgart 1886. 



dem Bacillus der Gasgangrao identificirt, noch dem Yerhalten 
derselben gegeDuber dem Bacillus des malignen Oedems, welcher 
letztere auf Grund der Untersuchungen von Arloing*), sowie 
derjenigen von Brieger und Ehrlich^) vielfach als der eigent- 
liche Erreger der Gasgangran betrachtet wird. Es schienen so- 
mit eingehendere Ziichtungsversuche mit den von mir gefundenen 
Mikroorganismen geboten. Die dabei gewonnenen Ergebnisse 
werden weiterhin ausfiihrlicher besprochen werden. Zunachst 
babe ich noch fiber das Ergebniss der Leichenuntersuchung zu 
berichten. 

Wie aus dem oben auszugsweise mitgetheilten Sections- 
befunde hervorgeht, waren nach dem Tode des Verletzten ausser 
einer fortschreitenden Gasgangran des Amputationsstumpfes mit 
unbewaffnetem Auge nur solche Yerandernngen zu linden, welche, 
wie der Milztumor, die Triibung der Organparenchyme, die Er- 
giisse in die serosen Hohlen und die Blutungen, vielen Infectionen 
gemeinsam sind. Bei der mikroskopischen Untersuchung wurden 
sodann ausschliesslich die oben beschriebenen Bacillen, und zwar 
in grossen Mengen in den serosen Ergiissen, in alien Organen 
der Brust- und Bauchhohle und selbst im Blute der Aorta tho- 
racica wahrgenommen. Auch die gangranose Musculatur des 
Amputationsstumpfes entbielt ungeheure Mengen derselben. Doch 
zeigten die eitrig infiltrirten Abschnitte der Haut des Stumpfes, 
sowie die Gegend der Amputationswunde noch verschiedene 
andere Mikroorganismen, die sich offenbar erst nach der Ampu- 
tation in dem zerfallenden Gewebe bei offener Wundbehandlung 
angesiedelt hatten. Ich schliesse dies wenigstens aus dem Um- 
stande, dass ich in dem amputirten Beine nur die oben be- 
schriebenen Bacillen nachweisen konnte. 

Bemerkenswerth scheint mir auch der Umstand, dass in den 
Blutgefassen des rechten Beines der Leiche keine Bacillen zu 
finden waren, wahrend allerdings in den iibrigen Theilen der 
Leiche, in den Lungen, der Leber, den Nieren und der Milz die 
Bacillen in regelloser Weise sowohl in den Blutgefassen, wie in 

Arloing, Du charbon symptomatique. Paris 1887. — Comptes rendus 
de Pacad. royale de med. Bruxelles 1880 — 1883. — Revue de med. 
1881. 1883. 1884. 

*) Brieger und Ehrlich, Berliner klin. Wochenschr. 1882. No. 44. 



den Geweben vorkamen. Der negative Befund in den Blut- 
gefassen des linken Beines erinnerte mich an die Thatsache, 
dass ich auch in den kleinsten Blutgefassen der Musculatar des 
linken Beines, welche gleich nach der Operation in Alkobol ge- 
legt worden war, keine Bacillen gefunden hatte. Es mag sein, 
und dies steht auch mit dem obligat anaeroben Charakter der 
Bacillen in Uebereinstimmung, dass in dem kreisenden sauer- 
stoffhaltigen Blute wahrend des Lebens diese Bacillen nicht oder 
nur in sehr geringer Menge vorkommen, wahrend sie sich nach 
dem Tode, begunstigt durch ihre obligat anaeroben Eigenschaften, 
sehr rasch in alien Geweben verbreiten. — 

Der zweite Fall betrifft gleichfalls einen kraftigen Arbei- 
ter, der mit vollentwickelter Gasgangran des linken Armes und 
der linken Schulter in soporosem Zustande in die chirurgische 
Elinik aufgenommen wurde. Durch die Anamnese war nur zu 
ermitteln^ dass eine Maschinenverletzung der linken, oberen Ex- 
tremitat mit Continuitatstrennung der Weichtheile stattgefunden 
hatte. 24 Stunden nach der Aufnahme erfolgte der Tod. Dem 
Sectionsprotocolle entnehme ich auszugsweise folgende Angaben, 
welche alles Bemerkenswerthe enthalten. 

Fall II. Mart Wendelin, 32 a. n., secirt 24 Studen p. m. am 
20. September 1889. 

Grosse kraftige Leiche. Am linken Vorderarm in der Nahe des Hand- 
geienkes einige grossere Hautwunden. Die linke obere Extremitat geschwol- 
len und grun-braun verfarbt, beim Zufahlen knisternd. Die Epidermis er- 
scbeint an vielen Stellen durch braunrotbe Flussigkeit blasig abgehoben, 
jedocb abgeseben von der diffusen Schwellung der Extremitat obne wahr- 
nebmbare Reaction in der Umgebung. An anderen Stellen ist die Epidermis 
abgefallen. Die gleichen Veranderungen an der linken Schulter und an der 
linken Seite der Brust. Dieselben erstrecken sich sodann, allmahlich abneh- 
mend uber die rechte Seite der Brust und iiber die Bauchgegend bis zu den 
Huften, zugleicb auch uber den rechten Oberarm. Das Scrotum ist blasen- 
formig aufgetrieben und entleert beim Einschneiden eine reichlicbe Menge 
ubelriechenden Gases. Die Weichtheile der Brust und der oberen Halfte der 
Bauchdecken sind vielfach von Blutungen durcbsetzt und enthalten reich- 
liches Gas. Die Musculatur ist an diesen Stellen stark trube bei kraftiger 
Entwickelung. Die Weichtheile der linken oberen Extremitat zeigen unmit- 
telbar unter der Haut ausgiebige Blutaustritte; sparlich sind letztere in der 
Musculatur, welche intensiv trube und ebenso, wie das Fettgewebe, von Gas- 
blasen durcbsetzt ist. Die Musculatur erscheint dabei ziemlich trocken. Das 
linke Schultergelenk, abgeseben von blutiger Imbibition der Synovialis und 



des Enorpels, unverandert. Das linke Hand- und linke Ellenbogengelenk 
verhalten sich, wie das Scbultergelenk. Die Knochea der oberen Extremitat 
zeigen keine Gontinuitatstrennungen. In der Gegend des Olecranon ein aus- 
giebiger Bluterguss in der Musculatur und im Periost 

Auch das Zellgewebe des vorderen Mediastinums von Gasblasen durch- 
setzt und blutig imbibirt. 

In der rechten Pleurahohle und in der Pericardialhoble schwach blutig 
gefarbtes Serum. 

Im Epicardium Gasblasen und blutige Imbibition. 

Im Herzen dunkelrothe und blassere Gerinnungen. Blutige Imbibition 
der Klappen, des Endocards und der Intima der grossen Gefasse. Der Herz- 
muskel intensiv trube, sebr schlaff. 

Die linke Lunge collabirt nach der Herausnabme sebr vollstandig; das 
Parenchym etwas feucht, mebrfacb grunlich verfarbt. Die Pleura zeigt, ab- 
gesehen von vielfachen bindegewebigen Adhasionen und blutiger Imbibition, 
nichts Abnormes. 

Die rechte Lunge nirgends adharent, sonst wie links. 

Die MHz kleiner als normal, blutarm und grunlich verfarbt. Malpighi^- 
sche Korper schwer wahrnehmbar. 

Das retroperitonaale Zellgewebe blutig imbibirt und von Gasblasen 
durchsetzt. 

Die Leberkapsel vielfach mit dem Zwerchfell bindegewebig verwachsen. 
Das Lebergewebe gelblich ver^rbt, intensiv trube und von Gasblasen durch- 
setzt, der acinose Bau undeutlich. 

Die Magenwandungen von Gasblasen durchsetzt. 

Die Dunndarmscbleimhaut etwas gescbwollen. Die lymphatischen Ap- 
parate unverandert. 

Beide Nieren etwas kleiner als normal, blass und grunlich ver^rbt. Die 
Eapsel etwas fester adharent; die Rinde etwas verschmalert. 

Die Intima der Aorta stark blutig imbibirt. 

In den Halsorganen blutige Imbibition und Gasblasen im Zellgewebe. 

Die Gehirnhaute etwas blutreicher und stark blutig imbibirt. Die Ge- 
hirnsubstanz blutreich. 

Die Gewebe des Eorpers zeigen im Allgemeinen einen sauerlichen, etwas 
stechenden Gerucb (nach Fettsauren?). 

Der Leichenbefund stimmt in diesem Falle durchaus mit 
dem friiheren iiberein, nur fehlen diejenigen Veranderungen, 
welche damals durch die altere Klappenerkrankung des Herzens 
bedingt waren, namentlich auch der Milztumor. Mikroskopisch 
war ebenso eine vollige Ueberelnstimmung nacbzuweisen. Es 
fanden sich in alien Geweben dieselben Bacillen, die oben be- 
schrieben warden, und zwar in sehr grosser Anzahl und ohne 
Beimengung anderer Mikroorganismen. Selbst in der nachsten 
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impfung von Bouillonculturen verfuhr ich daher in der Weise, 
dass ich die Impfproben mit sterilisirten, nicht za feinen Capil- 
larrohren hervorholte. Von dem Ende der gefullten Capillarrohre 
konnte dann mit zuvor sterilisirter Scheere ein StuckcheD abge- 
schnitten und in das neue Culturgefass versenkt werden. Weit- 
laufiger ist die Bntnahme von Impfmaterial aus hohen Gelatine- 
oder Agarculturen. Hier wird es nothwendig, die Culturrohren 
anzufeilen und nach sorgfaltiger Abwaschung mit Alkohol, Aether 
und Sublimatlosung zu zerbrechen. Dann kann man sich mit 
Hiilfe der ausgegliihten Platinnadel und sterilisirten Messern einen 
Zugang zu der abzuimpfenden Colonie schaffen. 

AIs Nahrmedien fur diese Bacillen eignen sich sowohl feste 
als flussige Substrate, unter letzteren namentlich Fleischpepton- 
bouillon. In den festen Nahrboden: Fleischpeptongelatine, Fleisch- 
peptonagar, erstarrtes Blutserum, ist allerdings das Wachsthum 
ein etwas langsameres. Doch findet in alien diesen Medien nach 
der Beschickung mit den Bacillen der Gasgangran eine starke 
Gasentwickelung statt, wobei zugleich ein eigenartiger sauerlich- 
stechender, stark an Ease oder ranzige Butter erinnernder 6e- 
ruch auftritt. Wie es scheint, wird die Gasentwickelung durch 
einen Zusatz von Iprocentigem Traubenzucker zu den Nahr- 
losungen etwas vermehrt. Im Uebrigen hat die chemische Re- 
action des Nahrbodens fiir das Wachsthum dieser Bacillen nur 
einen beschrankten Einfluss. Letztere gediehen wenigstens ebenso 
gut in schwach sauren, wie in schwach alkalischen Medien. und 
auch etwas hohere Grade von saurer oder alkalischer Reaction 
hemmten das Wachsthum nicht voUig. Nur bei Zusatz von 
Milchsaure oder milchsauren Salzen wird vielleicht die Vermeh- 
rung des Spaltpilzes der Gasgangran etwas verzogert. 

Bemerkenswerth ist die rasche Abnahme der Virulenz der 
Culturen. Namentlich gilt dies von den Culturen in saurer 
Bouillon und in noch hoherem Maasse von den Culturen in 
schwach alkalischen Agarboden. Nur durch haufiges, am besten 
tagliches Ueberimpfen in neue Nahrboden kann dieser Virulenz- 
abnahme vorgebeugt werden. Bei taglicher Ueberimpfung in 
schwach saure Bouillon habe ich wenigstens eine vierzehnte 
Generation erzielt, welche fiir Meerschweinchen noch hochst viru- 
lent war. Nimmt man dagegen die Ueberimpfungen seltener 
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vor, etwa alle 14 Tage, so bilden die Culturen in den spateren 
Generationen allmahlich immer weniger Gas. Die Geschwindig- 
keit des Wachsthums nimmt ab und die alsbald zu besprechende 
GestaltuDg der Culturen in festen Nahrboden wird um Vieles 
unbestimmter. Zuweilen erscheinen dann statt der typischen 
Formen der Colonien ganz unregelmassige, wie Watteflockchen 
aussebende Triibungen. Zugleich werden die Bacillenfaden im- 
mer langer und zeigen vielfache Verkriimmungen, welche ich als 
Degenerationsformen zu betrachten geneigt bin. 

Beziiglich der Temperatur babe ich zu bemerken, dass die 
von mir geziichteten Gasgangranbacillen bereits bei Zimmer- 
temperatur (16 — 18^0.) zwar langsam, aber reichlicb sich ver- 
mehren. Bei 37 ^ C. ist dagegen das Wachsthum ein viel rasche- 
res und iippigeres ; es findet aber wohl in Folge von Erschopfung 
des Nahrbodens ungleich friiher seinen Abschluss, zumeist am 
Ende des zweiten Tages. 

In Fleischpeptonbouillon von 37 °C. findet man bereits 
6 Stunden nach der Impfung einen reichlichen, grauweissen, aus 
Bacillen bestehenden Bodensatz , wahrend die liberstehende 
Fliissigkeit opalescirt. Dabei steigen ununterbrochen Gasblascben 
auf, welche an der Oberflache der Bouillon eine Schaumschichte 
bilden. Nach 2 — 3 Tagen hort die Gasentwickelung ziemlich 
plotzlich auf; die Fliissigkeit klart sich, indem die Bacillen, 
welche die Triibung bewirkten, zu Boden sinken und sich zu 
den soeben erwahnten, den Bodensatz bildenden Bacillen ge- 
sellen. Indessen kann man uoch langere Zeit bei Erschiltte- 
rungen des Culturrohres einzelne Gasblascben aufsteigen sehen. 

Vertheilt man Reinculturproben in Fleischpeptongela- 
tine, so erhalt man bei Zimmertemperatur nach 1 — 2 Tagen 
zahlreiche punktformige Colonien. Yiele von diesen werden 
grosser, bis fiber hirsekorngross, und erscheinen dann als kleine 
Eiigelchen mit opakem Centrum und feiner Strichelnng in der 
Peripherie. Diese Strichelung ist in lOprocentiger Gelatine mit 
blossem Auge gerade noch zu erkennen; in 4procentiger Gela- 
tine Oder in iiberkochter halbfliissiger Gelatine wird sie viel 
deutlicher, da nun die radiar gestreifte Zone breiter ist. Ferner 
schliesst sich in 4procentiger Gelatine an diese Zone noch eine 
weitere getrtibte Schicht an, welche bei starkerer Lupenver- 
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grosserung als streifig-fadig za erkenneD ist. Je diinner die 
Gelktine, desto breiter ist diese Zone, um so leichter aber con- 
fluireD auch die einzelnen ColoDien zu einem feinfadigen Filz- 
werk, welches bei ErschutterungeD oder bei, darch leichte Er- 
warmung herbeigefubrten VerfliissiguDgen der Gelatine leicht 
zerfallt und in eine einfache TriibuDg der Fliissigkeit ubergeht. 
Uebrigens zertrummerD auch die aufsteigeDden Gasblasen in 
kurzer Zeit nicht nur das Filzwerk der Pilzrasen, sondern auch 
das Nahrmedium. Dieses wird in einzelne Stiicke zerkliiftet und 
zum Theil auch aus den Culturrohren herausgetrieben. Gleicb- 
zeitig mit der Zertriimmerung erfolgt eine theilweise Ver- 
fliissigung der Gelatine. Spaterhin schreitet die VerfliissiguDg 
zur vollstandigen Auflosung der Gelatine fort, wahrend zugleich 
die Colonien sich als grauweisser, flockiger Niederschlag zu Bo- 
den senken. 

In Fleischpeptonagar bei 37^0. ist die Gasentwickelung 
eine ungleich raschere. Das Nahrsubstrat wird in ganz diinne 
Scheiben zertriimmert, welche durch grosse, mit Gas und aus- 
gepresster Fliissigkeit gefiillte Raume von einander getrennt wer- 
d«n. Zugleich wird ein grosser Theil des Nahrmediums aus 
dem Glasrohre herausgepresst. Einzelcolonien sind auch bei 
starker Lupenvergrosserung niemals zu erkennen, wohl aber 
wolken- und nebelartige umschriebene Trubungen des Agar- 
bodens im Beginne der Spaltpilzentwickelung. Spater ist in 
Folge der vielfachen Verschiebungen im Nahrmedium, welche 
durch das Aufsteigen der Gasblasen hervorgebracht werden, nur 
eine gleichmassige, diifuse Triibung der Agarmassen zu erkennen. 
Die aus dem Agar ausgepresste Fliissigkeit ist jedoch ziemlich 
klar, auch wenn sie zahlreiche Bacillen enthalt. 

Bei Zimmertemperatur (16 — 18 °C.) ist die Entwickelung 
der Gasgangranbacillen in der gleichen Fieischpeptonagar-Masse 
eine ungleich langsamere und nur mit relativ geringer Gaseot- 
wickelung verknupft. Man kann dann beobachten, wie in der 
Agarmasse durch das Aufsteigen der Gasblasen Spaltflachen von 
spiralig aufsteigender Form entstehen, die an die Gestalt einer 
Schiifsschraube erinnern. In einzelnen Theilen dieser Spalten 
sammeln sich die Bacillen als grauweissliche Haufchen, welche 
gegen die Axe des Cultnrrohrc|iens hin mit einer allmahlicb ver< 
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schwindenden Triibung aufhoren, wahrend sie gegen die Peri- 
pherie des Glases hin eine scharfrandige Begrenzung aufweisen. 
So entstehen flache, durchscheiaende, sichelartige Figuren mit 
opakem, grauweisslichem Centrum. 

In erstarrtem Blutserum ist das Wachsthum der hier 
in Rede stehenden Anaeroben nicht charakteristisch. Das Nahr- 
substrat wird stark diffus getriibt und nur zuweilen kann man 
in den ersten Stunden nach der Impfung um den Impfstich 
herum eine parallel gefiederte Strichelung wahrnehmen. Das 
Serumeiweiss wird durcb die Gasblasen in gleicher Weise zer- 
triimmert, wie die Agarmasse, und ausserdem stellenweise gelost. 
Nach einiger Zeit findet man kleine, zerfressen aussehende, triibe, 
graue Stiickchen am Boden des Culturrohres, wahrend die dar- 
iiberstehende Fliissigkeit wasserklar ist. 

Impfungen in das Innere von Kartoffeln fiihrten mich zu 
keinem positiven Ergebnisse. 

In alien Culturmedien entwickeln sich ausser den oben be- 
scbriebenen, beweglichen, isolirten oder zu zweien gruppirten 
Bacillen zahlreiche lange gegliederte Bacillenfaden, die keine Be- 
weglichkeit mehr zeigen. Die Sporenbildung, welche auch in 
der Thierleiche zu Stande kommt, wenn man diese nach dem 
Tode einige Zeit liegen lasst, konnte haufig und in ausgedehn- 
tem Maasse in alkalischen Nahrmedien, sowohl bei 16 — 18° C, 
als bei 37 °C., beobachtet werden. Dagegen scheint dieselbe in 
schwach sauren Medien regelmassig auszubleiben. Die Sporen 
stellen sich als wohl charakterisirte, ziemlich grosse, eiformige, 
glanzende Gebilde dar. Sie liegen entweder in den Endstiicken 
der Bacillen oder in der Mitte des Stabchens, wobei letzteres 
entweder die Form einer Eeule oder die Form einer Spindel 
annimmt. In der Regel findet sich in jedem Bacillus nur eine 
Spore, nur selten konnte ich zwei kleinere Sporen in einem 
Bacillus wahrnehmen. Neben diesen wahren Sporen kommen 
aber in den Bacillen zuweilen kleine, glanzende, runde Eorper- 
chen vor^ welche sich bei schwacherer Methylenblaufarbung be- 
Bonders stark tingirten, und durchaus den von Ernst ^) beschrie- 
benen Eorperchen zu entsprechen schienen. Die Sporen dagegen 

^) Ernst, Zeitschr. f. Hygiene. Bd.V. 1888. 
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nahmen our bei protrahirter Farbung mit heissem Anilinwasser- 
Gentianaviolett oder Carbolfuchsin eine Farbung an. 

Ueberblickt man die so eben geschilderten Eigenschaften der 
Bacillenculturen, so muss ihre grosse Aebniichkeit mit den Cul- 
turen des Bacillus des malignen Oedems auffallen. In der That, 
als ich mir von mit Gartenerde geimpften Meerschweinchen Rein- 
culturen der Oedembacillen verschafft hatte, konnte ich ein durch- 
aus iibereinstimmendes Verhalten feststellen. Nach den Angaben 
von Liborius^) soUen allerdings die Reinculturen der Oedem- 
bacillen kein Gas bilden. Nach meinen Erfahrungen glaube ich 
jedoch diese Angabe dadurch erklaren zu miissen, dass Libo- 
rius mit mehrfach umgeztichteten Oedembacillen gearbeitet hat. 
Dass aber mehrfach umgeziichtete, altere Generationen der Oe- 
dembacillen kein Gas oder nur wenig Gas entwickeln, bin ich 
in der Lage zu bestatigen. Die Uebereinstimmung der Culturen 
der Gasgangranbacillen mit den Culturen des Bacillus des ma- 
lignen Oedems veranlasste mich auch vor einiger Zeit auf dem 
VIII. Congress der russischen Naturforscher und Aerzte in St. 
Petersburg beide als identisch zu erklaren. Fortgesetzte Studien 
haben mich aber auf einige Unterschiede aufmerksam gemacht. 

Zunachst sind die Gasgangranbacillen zumeist erheblich 
dicker, als die Oedembacillen. Dieser Unterschied tritt nament- 
lich dann klar zu Tage, wenn man die unmittelbar von der 
raenschlichen Leiche entnommenen Gasgangranbacillen vergleicht 
mit direct aus der Thierleiche gewonnenen Oedembacillen. Da 
aber in Culturen dieser Unterschied nicht mehr mit Sicherheit 
nachzuweisen ist, konnte man einwenden, dass nur das verschie- 
dene Verhalten von Mensch und Thier diese Abweichungen an 
einem urspriinglich identischen Spaltpilz bewirkt hatte. Die 
Culturen zeigen aber einen anderen Unterschied. Die Gasgan- 
granbacillen bewirken eine geringere Verfliissigung der Gelatine 
und des geronnenen Blutserum und bilden mehr Gas, als die 
Oedembacillen. Endlich nimmt die Virulenz der Gasgangran- 
bacillen in Reinculturen sehr rasch ab, wahrend eine solche Ab- 
nahme der Virulenz der Oedembacillen, wenigstens in annahemd 
gleicher Weise, nicht beobachtet wird. Halt man diese Unter- 

Liborius, Zeitschr. f. Hygiene. Bd. I. 



17 

schiede zusammen mit dem Umstande, dass die Gasgangran- 
bacillen des Menschen, gleichviel ob sie aus der Leiche oder 
aus Reinculturen entnommen wurden, gegenuber dem Pferde, 
dem Schafe, dem KaniDchen UDd der Ratte keine infectiosen 
Eigenschaften bekundet haben, wahrend diese Thiere fiir den 
Bacillus des malignen Oedems sehr empfanglich sind, so wird 
man wohl mit Recht die vorstehend beschriebenen Bacillen der 
Gasgangran des Menscben von den Bacillen des malignen Oedems 
als eine besondere Art trennen dtirfen. Man muss aber zugeben, 
dass zwischen beiden grosse Aehnlichkeit in morphologischer und 
biologischer, zum Theil auch in pathogener Beziehung besteht. 
Die Immunitat des Rindes und Schafes gegenuber dem Bacillus 
der Gasgangran des Menschen ist aber weiterhin geniigende Ver- 
anlassung, diesen Bacillus ebenfalls von dem Rauschbrand bacillus 
zu unterscheiden, der fiir diese Thiere in so hohem Grade ge- 
fahrlich ist. 

Die neueren Untersuchungen machen es wahrscheinlich, dass 
die mit Gasbildung, Oedem und Gangran verkniipften Erkran- 
kungen der Thiere in mehrere, durch die Art der Infectionstrager 
verschiedene Krankheitsformen zu trennen sind. In gleicher 
Weise scheint auch die Gasgangran des Menschen keine atiologi- 
sche Einheit darzustellen. Denn wahrend Arloing, Brieger 
und Ehrlich bei dieser Erkrankung den Bacillus des malignen 
Oedems gefunden haben, war in unseren Fallen ein anderer, ahn- 
licher, anaerober Bacillus, welchem man den Namen des Ba- 
cillus emphysematis maligni geben kann, Ursache der Er- 
krankung. 
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Anatomische Sammlungi^praparate mit Erhaltung der 

naturlichen Farbuiig. 

Yon Dr. Bichai*d Thoina, 

Professor in Dorpat. 

Vielfaltig hat sich das jBestreben kundgegiben , die natttrliche Far- 
bung solcher Organtheile zu erhalten, welche zur Betrachtung mit 'uh- 
bewaflfnetem Auge in Vorlesuttgen heruitigezeigt und in Sammluag^n auf- 
bewahrt werden soUen. Das Bediirfnifes, vrelches hier bertthrt wird, ist 
ein urn so dringekideres, als vide patholc^isch-anatomisehe Vemnderungeti 
bei der ttblichen Aufbewahrung in Spiritus dem uttbewafiiieten Auge 
vollstandig verloren gehen. 

Ich habe mich seit etwa 6 Jahnen d^amit * besdhaftigt, eine Meth^de 
zur Befriedigung dieses Bed^rfoisses 7,\x finden. Die dabei gewonnenen 
Ergebnisse sinid so gUnstige gewesien, dads ith nunmebr mit denselben 
hervortreten mochte. 

Die Organe werden bei der Section moglichst sparsam mit Wasse^ 
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behandelt. Sie gelangen dann sogleich oder nach einigen StuDden in 
Starke Salzlosungen, welche einerseits eiDe Auflosung und Auslaugung 
der rothen Blutkorper verhindern, andererseits stark Wasser entziehen. 
Ich verwende zwei Losungen: 

Fltissigkeit A Flussigkeit B 

Krystallisirtes schwefelsaures Natron 100 Gramm 60 Gramm 

Kochsalz 100 „ 100 

Chlorkalium 100 „ 30 

Kalisalpeter 10 „ 10 „ 

Wasser, so viel erforderlich, 

zur Erzeugung von 1 Ltr. Flussigkeit 1 Ltr. Flussigkeit, 

Welche von diesen beiden Losungen vorzuziehen sei, ist nicht all- 
gem ein zu entscheiden. Das Wesentliche an beiden ist ihr grosser Ge- 
halt an schwefelsaurera Natron und an Kochsalz. Doch ist auch der 
Salpeter nicht zu entbehren. 

In einer dieser Fliissigkeiten wird das Organ frei aufgehangt. Ea 
kommt dann 18 — 24 Stunden spater in reinen Spiritus von 96 ® Tralles, 
nachdem man es, wenn erforderlich, mit Hiilfe eines feinen, weichen 
Pinsels von etwa achangenden Bluttheilen befreit hat. Spart man nicht 
zu sehr mit dem Spiritus, so erhalt man nach v5liiger Durchhartung^ 
wobei der Spiritus 1 — 2 Mai zu wechseln ist, ein Praparat, welches 
mindestens einen grossen Theil der naturlichen Farbe zeigt. 

Etwa erforderliche Schnittflachen legt man vor Beginn der Behand- 
lung mit Salzlosung an nnd tragt dafiir Sorge, dass diese SchnittflacheB 
jederzeit gut klatfen. 

Bei sehr voluminosen Organen, Leber, stark vergrosserte Milz u. a., 
habe ich niemals das ganze Organ in dieser Weise behandelt, sondern 
entsprechend dem grossten Durchmesser desselben eine fingerdicke 
Scheibe ausgeschnitten, die dann zur Hartung gelangte. 

Solche Praparate behalten zuweilen monatelaug in Spiritus das 
Aussehen vollig frischer Organe, in dem Grade weiiigstens, dass Ver- 
wechslungen nahe liegen. Nach langeren Zeitraumen, zuweilen bereit^ 
friiher, schlagt allerdings das Hamoglobinroth in die braunlichrothe Farbe 
des Methamoglobiiis um. Das lasst sich, wie es scheint, nicht vermeiden, 
zuweilen tritt auch an Stelle des Roth ein kraftiges Braun auf. Doch 
auch jetzt noch bieten solche Praparate, welche iiber 4 Jahre alt sind^ 
ganz vorziigliche Demonstrationsobjecte, weil auf der Oberflache sowohl 
wie auf der Schnittflache die einzelnen Structurelemente in einer zwai 
nicht ganz richtig gefarbten aber richtig gestalteten Zeichnung klar und 
deutlich hervortreten. 

Sehr gute Ergebnisse erzielte ich beispielsweise bei: 

Amyloid der Milzpulpa: Kapsel, Trabekel und Malpighi- 
sche Korper weiss, Pulpa im AUgemeinen braunlichroth, die amyloiden 
Theile rosa opalescirend. 

Cyanotische Induration der Milz: Pulpa braunroth, Kapsel, 
Trabekel und Malpighi'sche Korper weiss. 

Chronisch-hyperplastischer Milztumor. 
Miliare lymphatische Neubildungen der Leber. 
Acute gelbe Leberatrophie. 
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Grosse weisse Amyloidniere. 
Myocarditis fibrosa. 

Wahrend solche Praparate bei einfacher Aufbewahrung in Spiritus 
kaum brauchbar sind zur Demonstration, sind sie, nach meiner Angabe 
zubereitet, sehr wohl geeignet, klare Vorstellungen iiber die anatomischen 
Befunde zu erwecken. 

Zum Schlusse will ich bemerken, dass die mikroskopische Structur 
der Organe ganz vorziiglich erhalten bleibt. Wo es darauf ankommt, 
in mikroskopischen Praparaten die rothen Blutkorper zu erhalten, dttrfte 
obige Hartungsfliissigkeit vor der bekannten Miiller'schen Fltissigkeit 
den Vorzug haben, dass sie viel rascher zum Ziele fiihrt und der Farb- 
barkeit der Praparate weniger Eintrag thut als die Chromlosungen. Es 
ist dann zweckmassig, indessen ebensowenig wie bei der Miiller'schen 
Fltissigkeit unbedingt nothwendig, dtinnere Gewebsscheiben der Behand- 
lung zu unterwerfen. In letzterem Falle kann auch der Salzgehalt etwas 
schwacher gewahlt werden: 

Fltissigkeit C 
Krystallisirtes schwefelsaures Natron 60 Gramm 
Kochsalz 60 „ 

Chlorkalium 20 „ 

Kalisalpeter 10 „ 

Wasser, soviel erforderlich 
zur Erzeugung von 1 Liter Fltissigkeit. 

Die Grenze der Verdtinnung ist wahrscheinlich gegeben durch 
Fltissigkeit D: 

Krystallisirtes schwefelsaures Natron 50 Gramm 
Kochsalz 30 „ 

Chlorkalium 10 „ 

Kalisalpeter 10 „ 

Wasser, soviel erforderlich 
zur Erzeugung von 1 Liter Fltissigkeit. 
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In den folgenden Zeilen beabsichtige ich einige Befunde mitzutheilen, 
welche sich auf das Verhalten der Vasa vasorum in den Anfangsstadien 
der Arteriosklerose beziehen. Seit meinen letzten in dieses Gebiet 
gehorigen Mittheilungen sind indessen von anderer Seite her einige 
Versuchsergebnisse bekannt geworden, welche ich nicht wohl (ibergehen 
kann, und die mich nothigen, etwas weiter auszuholen. 

Meine und meiner Schiller Arbeiten haben, wie ich glaube, den 
Beweis erbracht, dass jede Strom verlangsamung in einer Arterie oder 
Vene beantwortet wird durch eine Contraction der mittleren Gefasshaut 
und, soweit diese nicht zureicht, durch eine Bindegewebsneubildung in 
der Intima. Die Zusammenziehung der mittleren Gefasshaut und die 
bindegewebige Verdickung der Intima verengern das Lumen in durchaus 
regelm^siger Weise, so dass dieses von neuem dem Blutstrome angepasst 
wird. Zur BegrUndung dieser Behauptung darf ich verweisen auf meine 
Untersuchungen tiber die Folgen des Verschlusses des Ductus Botalli 
und der Arteria umbilicalis, auf das Verhalten der Arterien in Ampu- 
tationssttlmpfen, auf den Befund in einfach unterbundenen Arterien, auf 
die Priifung sklerotischer und aneurysmatisch erweiterter Arterien^). 
Eine weitere Vervollstandigung dieser Untersuchungen, sowie eine genauere 



1) Thoma, Archiv £ pathol. Anat., Bd. XCHI, XCV, CIV, CV, CVI, 
CXI, CXn, CXTTT; Deutsches Archiv f. klin. Med., Bd. XLIII; v. Gkabfe's 
Archiv f. Ophthalmologie, Bd. XXXV; Deutsche med. Wochenschr., 1889, 
No. 16—19. 

Zieirler. Beitribre zur path. Anat. Z. Bd. 9.A 
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Bearbeitimg dfx VHkboeijl^Q^ W^iFtm SOtoPi die ituf nwie Vet- 
anlassung entstaud^i^en ArbeiteB yob Plotnikow^), WsSTPHAiiEN *), 
Epstein^), Sack^), Mehnebt^), Kabfer*), Luck^), Haktenstein ®), 
GoLDENBLUM ^). Aus allen dabei gewoBnenen Erfahrungen musste man 
den Schluss ziehen, dass die Beziehungen zwischen der Stromverlang- 
samung und der Contraction der Media wahrscheinlicher Weise darch 
die Nerven der Gef&sswand vermittdt werden. Man kann sich dabei 
die Vorstellung bilden, dass die sensiblen Nerven der Ge&sswand im 
Stande sind, geringe Aenderungen der leisen Vibrationen zu empfinden, 
welche dem Blutstrome wie jeder anderen strDmenden Fltlssigkeit zu- 
kommen. Erf&hrt die Geschwindigkeit des Blutstromes eine Aenderung, 
so erleiden auch diese Vibrationen des Blutstromes und mit ihnen der 
Erregungszustand der sensiblen Gef&ssnerven eine Aenderung. Die 
sensiblen Gefilssnerven aber geben die Erregungs&nderung weiter auf die 
Yasomotoren und Muskelelemente der Gefiisswand, welche das Lumen 
verengem und damit dem Blutstrome anpassen. 

Es ist dies eine allerdings nicht streng bewiesene Erklarung des auf 
dem Wege der Erfahrung gewonnenen Satzes, dass eine Verminderimg 
der Stromgeschwindigkeit in einem bestimmten Geftssgebiete eine Con- 
traction der Media nach sich zieht. Diese Erkl&rung aber steht in 
wesentlichster Uebereinstimmung mit den Erfahrungen von v. Gtoltz 
und anderen Physiologen , welche auf dem Wege der Durchschneidang 
grdsserer Nervenst&mme in einzelnen Gef&ssprovinzen Arterienerweite- 
rungen erzeugten, welche sp&terhin durch locale Begulationsmechanismen 
wieder beseitigt wurden. Die auf die letztgenannten Versuche begrCLndete 
Lehre von den localen Gefassnervencentra dtirfte somit auch fiir diese 
pathologischen Gebiete Bedeutung besitzen. 

Schwieriger liegt die Frage bezfLglich der Begulationsvorrichtungen, 

1) Plotnikow, Untersuchungen fiber die Vasa vasorom. Diss. Dorpat 
1884. 

2) Westphalen, Histologische Untersachungen fiber den Ban einiger 
Arterien. Diss. Dorpat 1886. 

3) Epstein, Ueber die Structor normaler und ektatischer Veuen. 
Arch. £ pathol. Anat., Bd. CVm. 

4) Sack, Ueber Phlebosklerose and ihre Beziehungen zur Arterio- 
sklerose. Ebenda, Bd. CXTT. 

5) Mehnebt, Die topographische Verbreitung der Angiosklerose. Diss. 
Dorpat 1888. 

6) Thoma und Kabfek, Ueber die Elasticitat gesonder und kranker 
Arterien. Arch. f. pathol. Anat., Bd. CXVL 

7) LuGK, Ueber die Elasticitatsverh&ltnisse gesunder und kranker 
Arterien. Diss. Dorpat 1889. 

8) Habtenstein, Die topographische Verbreitung der VATB&'schen 
K5rperchen beim Menschen. Diss. Dorpat 1889. 

9) GoLDENBLUH, Versuche fiber Oollateralcirculation und h&morrhagi- 
scheu Infarct. Dorpat 1889. 
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welche bei VerlaDgsamungeB des Bltitstromes eine Bindegewebsnetibildung 
in der Intima hervorrufen. Dass auch hier die Regulation eine sehr feine 
ist, ergiebt sich aus dem Umstande, dass die Bindegewebsneubildung 
sich sehr genau den Formen des Blutstromes anpasst und dem Gefass- 
lumen regelm&ssige, geometrisch einfache, kreisf&nnige oder annslihemd 
elliptische Gestalten verleiht, so lange wenigstens, als st5rende degene- 
rative Processe in den neugebildeten Gewebslagen ausbleiben. Ich babe 
mich daher sehr bemflht, in dieser Beziehung weitere Erfahrungen zu 
sammeln, und dabei zun&chst mein Augenmerk auf die Vasa vasorum 
gerichtet , weil yon diesen wenigstens mit Recht angdnommen . werden 
darf, dass sie von den Nerven aus in ihrem Verhalten beeinflusst werden 
k5nnen. 

Auf meine Veranlassung hat vor einer Reihe yon Jahren Plot- 
NiKOw^) eine eingehendere Bearbeitung der Vasa propria der Arterien- 
und Venenwandungen unternommen behufs KlUrung der yielfach wider- 
sprechenden Angaben der Autoren. Er gelangte dabei zu dem Ergebniss, 
dass die Tunica media der Aorta und der Art iliaca comm. Gapillar- 
schlingen fOhrt, wenn sich diese auch auf das aussere Drittel der mittieren 
Gef&sshaut beschrd.nken. Dagegen fand er die Media anderer Arterien 
(femoralis, brachialis, radialis und uhiaris) unter normalen VerhSltnissen 
frei yon eigenen EmS.hrungsgef^sen. In der Adyentitia aller Arterien 
bis zum Ealiber der Radialis und Ulnaris herab konnte er femer zwei 
Schichten von Vasa propria unterscheiden, eine aussere, welche yorzugs- 
weise arterielle und yen5se Stammchen fiihrt, und eine innere, die yor- 
wiegend aus Gapillarbahnen besteht. In Bestlitigung und Erweiterung 
der Angaben yon KOster^) und Ranvieb^) bemerkte er sodann, dass 
die Bindegewebsneubildung in der Intima grdsserer Arterien immer 
begleitet wird yon einer st&rkeren Entwickelung der Vasa propria der 
Adyentitia und yon einer Vascularisation der Media. Dies trifit bereits 
zu fiir die physiologische Bindegewebsschicht der Nabelblutbahn. Doch 
liegen hier ger&de die Verhaltnisse nicht eindeutig, weil auch die Aorta 
ascendens Blutcapillaren in ihrer Media aufweist, obwohl ihre Intima ficei 
yon Bindegewebe getroffen wird. Bemerkenswerther ist die Thatsache, 
dass in der Arteria ili&ca communis die Vascularisation der Media sich 
beschrankt auf diejenige H&lfte des Gef&ssumfanges , welche durch eine 
Bindegewebslage in der Intima ausgezeichnet ist. Entscheidend endlich 
siud die Befunde an kranken Arterien. Bei Sklerose der Intima war 
nicht nur die Adyentitia reichlicher mit Gapillarbahnen yersehen, auch 
die Media zeigte sich regelmiissig yon kleinen Em&hrungsgef&ssen durch- 



1) Plotnikow, L c. 

2) KdSTEB, Sitzungsberichte der niederrheinischen Gesellschaft in Bonn, 
1875, 21. Juni j 

3) RaItvibb, Traits technique d'histologie, 1875. 
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zogen, selbst in solchen Arterien, welche physiologischer Weise keine 
Emidirungsge&sse in der Media enthalten. 

Durch meine gemeinsam mit Kabfer ausgefUhrten Untersuchungen, 
sowie durch die Arbeit von Luck konnte auf dem Wege der directen 
physikalischen Messung die Verminderung der Masticit&t der Ge&ss- 
wand nachgewiesen werden, welche zufolge meiner friiheren Unter- 
suchungen die Entstehung der Arteriosklerose yeranlasst. Es fand sich 
diese ElasticitiLtsverminderung indessen nicht nur in Arterien, deren 
Intima die ersten bindegewebigen Verdickungen fOhrte, sondem auch in 
anscheinend normalen Arterienstrecken, letzteres jedoch nur dann, wenn 
benachbarte Arterienstrecken , mindestens die ersten Spuren der Binde- 
gewebswucherung in der Intima aufwiesen. Das ziemlich umfangreiche 
Material gestattete, mit Bestimmtheit den Schluss zu ziehen, dass bei 
der Arteriosklerose ein Stadium der Elasticitd.tsverminderung vorausgeht 
dem Stadium der bindegewebigen Wucherung der Intima. 

Dieses Ergebniss erklslrt eine Reihe sehr interessanter Befunde, 
welche ich bei einer weiteren Verfolgung der Vasa vasorum erheben 
konnte und zwar an Praparaten, welche theils von mir, theils von meinen 
jUngeren Mitarbeitem injicirt worden waren. 

Aus der grossen Zahl von Praparaten und Zeichnungen, die mir 
vorliegen, greife ich zur Veranschaulichung einige wenige hervor. In 
Fig. 2, Taf. XIX, ist der Querschnitt einer durchaus normalen Arteria 
femoralis gegeben, welche herstammt aus der Leiche eines 36-jahrigen, 
an einer Schussverletzung verstorbenen Mannes. Die Intima besteht 
ausschliesslich aus dem Endothel und den beiden Blattem der Elastica 
interna. Yon letzteren ist allerdings bei der geringen Vergrosserung 
nur das eine in der Figur zu sehen. Es folgt sodann die Media, und 
weiterhin die Adventitia. Die Vasa vasorum beschr^nken sich in scharfer 
Weise auf die ausseren Schichten der Adventitia und reichen einw&rts 
nur bis zu der Schicht dichtgedrangter , elastischer L&ngsfasern , welche 
zu der Adventitia gerechnet und zuweilen mit dem Namen Elastica 
externa belegt wird. 

Fig. 3, Taf. XIX, dagegen ist aus einer Arteria femoralis entnommen, 
welche weiter peripherwarts an difiuser Arteriosklerose erkrankt war. 
An der gezeiclmeten Stelle zeigt die Intima normale Structur, wahrend 
nicht nur Elastica externa, sondem auch die Media sich vascularisirt 
erweist. Es ist leider nicht moglich, eine zuvor auf ihre Elastidtat 
untersuchte Arterie nachtr^glich noch mit Erfolg zu injiciren, ebenso wie 
nach einer vorausgegangenen Injection mit farbigem Leim die Elasticit&ts- 
messung keinen Werth mehr besitzt. . Ich bin daher auch nicht in der 
Lage gewesen, mich direct dartiber zu belehren, wie sich die Elasticit&t 
in dem auf Fig. 3 gezeichneten Gefasse verhalten hat. Indessen handelt 
^s sich hier nicht um eine isolirte Einzelbeobachtung. Ich habe in einer 
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grosseren Zahl von Arterien und bei vieleD Leichen die hier geschilderten 
Befunde erhoben und mich davon tiberzeugen konnen, dass in der Kegel 
diejenigen Abschnitte einer Arterie, welche nicht allzu weit entfemt 
liegen von difFus sklerosirten Abschnitten, solche Gefassramificationen in 
der Media zeigen. Ffir solche , mit anscheinend normaler Intima ver- 
sehene Gefassstrecken, ist aber zufolge der gemeinsam mit Kaefeb und 
Luck gewonnenen Erfahrungen, unter den hier zutreffenden Bedingungen, 
eine Verminderung der Elasticitat der Media mit Sicherheit anzunehmen. 
Die das erste Stadium der Arteriosklerose charakte- 
risirende Elasticitatsabnahme der mittleren Gefass- 
haut ist somit verbunden mit einer Neubildung von Vasa 
propria in der Adventitia und Media. Dieser Schluss scheint 
vielleicht Manchem etwas gewagt, doch glaube ich denselben mit Becht 
als einen zuverlassig begnindeten ansehen zu dtirfen, weil er auf der 
genauen Untersuchung sehr ausgedehnter Ge&ssstrecken von 7 iiyicirten 
Leichen beruht. Ausserdem habe ich Gelegenheit gehabt, analoge Be- 
funde in den Ge&ssen vieler nicht injicirter Leichen zu erheben. 

In anderen Fallen gestaltet sich der Befund in der Weise, wie Fig. 4 
(Art. fem.) andeutet. Hier sind bereits die ersten, kaum wahmehmbaren 
Spuren einer zwischen Elastica interna und Endothel entwickelten Binde- 
gewebslage nachzuweisen , wahrend sowohl die Elastica externa wie die 
ausseren Schichten der Media eine reichere Gefassramification darbieten. 
Auch hier ist noch eine verminderte Elasticitat der Gefasswand anzu- 
nehmen, allein ausser der Neubildung von Vasa propria kann auch bereits 
eine, wenn auch sehr unbedeutende, bindegewebige Verdickung der Intima 
erkannt werden. Es scheint mir, dass solche Befunde obige Schluss- 
folgerung bestatigen. Indessen sind die in Fig. 3 wiedergegebenen Ver- 
h&ltnisse aus dem Grunde bedeutsamer, weil sie zeigen, dass die Ge- 
f^sswucherung in der Adventitia und Media der binde- 
gewebigen Verdickung der Intima zeitlich vorangeht 
Wie aber die Bindegewebsneubildung in der Intima fleckweise ai:rftritt, 
so ist auch diese pathologische Gef&ssneubildung in der Adventitia und 
Media zu Anfang eine raumlich beschrankte und fleckweise auftretende. 
Dies wird namentlich durch Fig. 1 deutlich veranschaulicht. Diese Ab- 
bildung betrifFt eine der Lange nach aufgeschlitzte und fls.chenhaft aus- 
gebreitete, die ersten sklerotischen Verllnderungen darbietende Art 
radialis einer 66-jilhrigen Frau mit einer neugebildeten Gefassramification 
in den inneren Schichten der Adventitia und in der Media. 

Wenn man auf Grund dieser Befunde annehmen darf, dass die 
Elasticit&tsabnahme der Gefasswand, welche die Anfangsstadien der 
Arteriosklerose bezeichnet, eine Gefassneubildung in der ausseren und 
mittleren Gefasshaut anregt, so fragt es sich zunachst, welche Vor- 
stellong man sich von dem Zusammenhang dieser beiden Verllnderungen 
bilden kann. In dieser Beziehung darf zun&chst daran erinnert werden. 
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dass die Elasticit&tsabnahme der Ge&sswand aagesehen werden muss 
als die Ursache der Erweiterung der Gef&sslichtuBg , welche icli nnd 
mein Schiller Mehnebt auf versduedenen Wegen bei der Arterio- 
sklerose gefonden haben. Die Gefftsserweiterung fOhrt zur Gircnlations- 
st5nmg, und wenn diese von den localen Gefassnervencentra perdpirt 
vfirdj so kanD man auch annehmen, dass diese Gef&ssnervenoentra 
hyperftmische Zust&nde in den Ern&hrungsge&ssen der Arterienwond 
hervorrofen, welche ihrerseits den Anstoss zur Ge&ssneubildung geben. 

Man kann somit in nngezwungener Weise die hier geschilderten 
Hyperplasieen der Vasa propria durch Yermittelung der G^fiLssnerven 
erkl&ren, und yorlS.ufig ist mir kein begriindeter Einwand gegen eine 
solche Deutung erfindlich. Auch wtlrde es durchaus annehmbar er- 
scheinen, wenn man nun auch die Neubildung von Bindegewebe in der 
Adventitia und Media , deren h&ufiges Vorkommen bei bindegewebigen 
Verdickungen der Intima zuerst von EOster betont wurde, als Folge 
der lebhafteren Vascularisation der &usseren Ge&sswandschichten hin- 
stellen wollte. Es schiene gleich&lls gerechtfertigt , in solchen FfiUen 
auch die Bindegewebswucherung in der Intima in gewissem Grade mit 
diesen Gewebsneubildungen in der Media und Adventitia in Beziehung 
zu bringen, zumal da, wie berdts EOsteb bemerkte, sp&terhin die neu- 
gebildeten Gapillarschlingen bis in die sklerosirte Intima vordringen 
kOnnen. Man h&tte dann zufolge der Darstellung EOsteb's eine binde- 
gewebige Periarteriitis und Mesarteriitis, an welche sich eine analoge 
Endarteriitis anschliesst, und es wOrden meine Untersuchungen den 
Grand dieser Gewebswucherungen in der von mannigfachea allgemeinen 
Em&hrangsstOrungen erzeugten Elasticitatsabnahme der GefiLsswand und 
den consecutiven Verlangsamungen des Blutstromes im Hauptstamme 
dargelegt haben. 

Indessen ist doch diese Eette von Erkl&rungen und Deutungen eine 
etwas lange und deshalb unzuverl&ssige geworden. Wie berdts bemerkt, 
scheint mir kdn gegrtlndeter Einwand gegeben zu sein gegen die An- 
nahme, dass die Wucherang der Vasa vasoram und der de umgebenden 
Bind^ewebsmassen unter Yermittelung der Nerven durch die Verlang- 
samung des Blutstromes im Stamme der Arterie veranlasst werde* Allem 
die Bindegewebsneubildung in der Intima steht offenbar tai einer viel 
directeren Abh&ngigkeit von der Verlangsamung des Blutstromes. Dies 
ergiebt sich sofort, wenn man in Betracht zieht, dass auch in den 
kleineren und kleinsten Arterien, deren Wandungen keine Vasa propria 
enthalten, die gleichen bindegewebigen Verdickungen der Intima bei den 
gleichen StOrangen des Blutumlaufes vorkonunen. Ich bin auf diesen Punkt 
zuerst aufinerksam geworden bd Untersuchung der Schrampfiuere ^). 
In dieser entwickdt sich in Folge verschiedenartiger , damals n&her 



1) Thoma, VntOHOw's Archiv, Bd. LXXT. 
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erSrtertCT Bedingungen eine Behinderong des Gapillarkreislaufes und zwar 
in dem Grade, dass bei DurchstrSmungsversuchen yerhaltnissmassig nur 
sehr geringe Fitissigkeitsmengen durch ' das Stromgebiet der Nieren- 
arterie getrieben werden kSnnen. Zugleich sind an der Tunica media 
der kleinen Arteriolen der Niere deutlich Erscheinungen passiver Dehnung 
nachzuweisen. Beide StOrungen sind wohl verautwortlich zu machen fiir 
die bindegewebige Yerdickung der Intima dieser kleinen Gef&sse; die 
bindegewebige Yerdickung der Intima erfolgt aber in durchaus gesetz- 
mUssiger Weise, obwohl die Media und Adventitia frei ist von eigenen 
Em&hrungsge&ssen. 

Ebenso beobachtet man in der Umgebung ausgedehnter carcinoma- 
t5ser und nicht carcinomat5ser Greschwtire, in der Nachbarschaft von 
Easeherdeu, in der Wand von tubercul5sen Lungencavemen bindegewebige 
Verdickungen der Intima der kleineren und gr5sseren Arterienzweige. 
Man war geneigt, diese Formen der Endarteriitis fibrosa aufzufassen 
als entzfindliche Yer&nderungen, welche von der Umgebung auf die Ge- 
fassw&nde fortgeleitet werden, und bezeichnete sie als Endarteriitis ob- 
literans (EOSTER, FriediJLndeb) , in der Meinung, dass durch diese 
Wucherungen der Intima das Lumen verlegt und (MrculationsstQrungen 
erzeugt werden. Bei meinen oben genannten Untersuchungen fiber die 
SchrumpfQiere hatte ich indessen Gelegenheit, durch Messungen nach- 
zuweisen, dass die Lumina der kleinen Arteriolen bei solchen Yorg&ngen 
entweder gar nicht oder doch nur in dem Maasse verengt werden, wie 
dies der auf anderen Momenten bemhenden Circulationsst5ruDg entspricht. 
Das Lumen kann sogar weiter sein als normal. Wo man an eine pri- 
m&re Einengung des Lumens durch ;endarteriitische Processe gedacht 
hatte, handelte es sich zumeist um sehr starke Dehnungen der Media 
mit consecutiver Yerdickung der Intima bei annahemd normal weitem 
Lumen. Zu einer erheblichen Yerengerung oder zu einem y5lligen Yer- 
schlusse von Arterien kommt es bei pathologischen YorgSmgen nur dann, 
wenn entweder das zugeh5rige peripherische Stromgebiet mehr oder 
weniger y5llig zerst5rt ist durch Ulcerationen , Cavemenbildung , Yer- 
k&sung , Oder aber , wenn hyaline' Qnellungen der neugebildeten Binde- 
gewebslagen der Intima oder Thromben, Emboli und Enickungen, nament- 
lich der AstorsprOnge, das Lumen verlegen. Die Bindegewebsneubildung 
an sich ist in der Intima in solchen Fallen immer ein consecutiver, 
compensatorischer Yorgang, welcher durch die vorausgehende Circiilations- 
stQrung veranlasst wird. AUein diese Bindegewebsneubilduug in der 
Intima verl&uft in den kleineren Arterien genau ebenso wie in den 
grossen, auch dann, wenn Yasa propria fehlen. 

Die compensatorische Endarteriitis ist somit unabhangig von dem 
Yorhandensein der Yasa vasorum. Nun k5nnte man allerdings geneigt 
sein, anzunehmen, dass benachbarte Capillarbezirke , welche an die 
erkrankte Arteriole angrenzen, die BoUe der eigenen Emidirungsgefitese 



der GefSsswand libemehmen. Die Gircalationsstonmg in der Arteriole 
konnte durch VermitteluDg nervCser Apparate hyperamische Zustande 
in diesen benachbarten Gef&ssterritorien erzeugen und auf diesem Um- 
wege die Bindegewebsneubildung in der Arteriolenintima anregen. Fiir 
eine solche Annahme finden sich indessen keine thats&chlichen Anhalts- 
punkte, welche jede andere Deutung ausschliessen \^tirden. Es ist ebenso- 
wohl denkbar, dass die Verlangsamung des Blutstromes in einer Arteriole 
in unmittelbarer Weise die EmSlirungszustande der Intima beeinflusst 
und direct die Endothelwucherung und die sich anschliessende Binde- 
gewebsneubildung veranlasst. 

Die Entscheidung zwischen diesen und anderen mdglichen Deutongen 
wird wohl spateren . Untersuchungen yorbehalten werden miissen. Fiir 
den Augenblick wird man daher um so mehr festhalten an dem Er- 
fahrungssatze, dass jede andauernde Verlangsamung 
des Blutstromes in derLichtung einer Arterie beliebiger 
Grosse zurFolge hat eine Contraction derMedia odereine 
bindegewebige Verdickung der Intima, oder endlich 
beide diese Ver&nderungen zusammengenommen. Indessen 
sind unlangst von Beneee ^) und Pekelhabing ') einige Versuche mitge- 
theilt worden, welche dieses Ergebniss meiner Untersuchungen widerlegen 
sollen. Beide Autoren haben in gleicher Weise experimentirt. Sie nahmen 
doppelte Unterbindungen von Arterien in der Continuitat vor, wobei in 
der einen Reihe der Falle zuerst peripher und sodann central unter- 
bunden wurde, w^hrend in der zweiten Reihe die centrale Ligatur frtLher 
als die weiter peripherwarts gelegene geknotet wurde. In der ersten 
Versuchsreihe wurde somit eine gewisse, unter der voUen Wirkung des 
Blutdruckes stehende Blutmenge im Gefassrohre zwischen den beiden 
Ligaturen abgebunden, in der zweiten Versuchsreihe stand die abge- 
bundene Blutmenge unter wesentlich geringerem Drucke, wahrend in 
beiden Reihen im Gebiete der Unterbindung die Stromgeschwindigkeit 
auf Null reducirt wurde. Zwolf bis zwanzig Tage spater erfolgte sodann 
die Todtung der Versuchsthiere , und dabei zeigte es sich, dass in der 
ersten Reihe die Intima der abgebundenen Arterienstrecke keine oder 
geringe Endothel- und Bindegewebswucherung erkennen liess, wahrend 
in der zweiten Versuchsreihe die Intima eine deutliche Bindegewebslage 
aufwies. 

Ich behalte mir vor, diese Versuchsreihen zu wiederholen und dann 
auch auf die Lehre von der bindegewebigen Substitution des Thrombus 
einzugehen, welche hier aus dem Grunde keine Berticksichtigung findet, 
well die Verhaltnisse weniger eindeutige sind. Bei dem gegenwartigen 

1) Benike, Die Ursachen der Thrombosorganisation. Ziegleb's Beitr. 
z. pathol. Anat., Bd. VJLl. 

2) P ekelhamng, Ueber Endothelwucherung in Arterien. Ebenda. 

M. vni, 
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Stande der Erfahrung musis man den genannten beiden Experimentatoren 
lurchaus zustimmen, wenn sie aus vorstehendem Ergebnisse den Schluss 
Ziehen, dass entweder der Blutdruck oder die Spannung der Ge&sswand 
den ungleichen Erfolg verschuldeten. Bei hoherem Blutdrucke ist die 
Qefasswand starker gespannt, und wenn dann die Neubildung des Binde- 
gewebes in der Intima verzogert wird, so ist unter den im Uebrigen 
iibereinstimmenden Versuchsbedingungen entweder der hdhere Blutdruck 
Oder die starkere Spannung der Gefasswand als ein Moment anzusehen, 
welches die Bindegewebsneubildung in der Intima verzogert Ich spreche 
hier ausdriicklich nur von Verzogerung der Gewebsbildung, denn bei der 
kurzen Dauer der Versuche ist nicht anzunehmen, dass bereits ein end- 
gtiltiges Ergebniss erzielt wiirde. Auch in den FsLllen, in welchen die 
Intima gar keine Reaction zeigte, ware eine solche wahrscheinlicher 
Weise spater zu erwarten gewesen, wenn die Versuche sich fiber wesent- 
lich langere Fristen erstreckt batten. 

Bei dieser Gelegenheit erinnere ich mich an einige Befunde, die 
bisher der Deutung einige Schwierigkeiten geboten hatten. Zunachst 
findet man, dass in den Stammarterien von Amputationsstiimpfen die 
Bindegewebswucherung in der Intima sich sehr langsam entwickelt und 
jedenfaUs viele Monate bedarf, um das endgfiltige Resultat zu erreichen. 
Sodann entwickeln sich in der Intima arteriosklerotischer Dilatations- 
aneurysmen auch nach langerem Bestande nur Bindegewebsschichten von 
wenigen Millimetern Dicke. Ich erklarte mir diese Erfahrungen damit, 
dass auch die physiologische Bindegewebsneubildung in der Intima der 
Nabelblutbahn der Aorta eine Reihe von Monaten, also relativ lange 
Zeitr£lume zu ihrer Ausbildung bedarf. F^ die Aneurysmen im Be- 
sonderen kommt noch das fortschreitende Wachsthum dieser Bildungen 
in Betracht, welche die Aneurysmawand dehnt und dementsprechend 
zusammen mit den neugebildeten Bindegewebslagen wieder verdtinnt. 
Endlich bin ich seit einiger Zeit aufmerksam geworden auf das Vor- 
kommen hochgradiger Dehnungen und Erweiterungen des ganzen Aorten- 
systems, bei relativ geringer bindegewebiger Verdickung der Intima. 
Gewiss mag es Falle sehr rasch eintretender dijSuser Dehnung geben, 
und wenn diese fruhzeitig zur Section gelangen, darf man nur relativ 
unbedeutende sklerotische Verdickungen der Intima erwarten. Indessen 
babe ich doch bei meinen Beobachtungen keinerlei Anhaltspunkte finden 
konnen, welche es wahrscheinlich machten, dass hochgradige 
Dehnungen und Erweiterungen des arteriellen Systems sehr rasch ent- 
standen wUren. Ich sehe dabei ab von den allerdings sehr rasch ein- 
tretenden und zur diffiisen SUerose fiihrenden Dehnungen im Gefolge 
acuter Infectionen. Denn diese habe ich niemals so hohe Grade er- 
reichen sehen, wie ich sie hier im Auge habe. Handelt es sich aber um 
sehr ausgiebige, diffuse und langsam entwickelte Erweiterungen des 
Aortensystems , so muss eine relativ sparliche Neubildung von Binde- 
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gewebe in der Intima darauf hinweisen, dass der Spannungszustand de 
Gefilsswand yon Einfluss ist auf den zeitlichen Ablauf der reactiyei 
compensatorischen Bindegewebsneubildung in der Intima. 

Diese Erfahrungen best&tigen meines Erachtens den oben gezogene 
Schluss, dass h5herer Blutdruck oder vermehrte Wand 
spannung die Bindegewebsneubildung in der Intima ver 
z5gern. Sie fiihren mich auch zu der Vermuthung, dasi 
nicht der Blutdruck an sich, sondern die Wandspannuni 
das hierbei ausschlaggebende Moment ist Denn bei DelmuD| 
und Erweiterung eines Gef&ssquerschnittes erf&hrt sicherlich die Wan4 
spannung einen Zuwachs, da sie proportional dem Badius der Gre&ss^ 
lichtung zu setzen ist, w&hrend man zun&chst keine Veranlassung ha^ 
bei diesen aus der Pathologie des Menschen entnommenen Befunden as 
eine Erh5hung des Seitendruckes im Aortensysteme zu denken. 

Dagegen kann ich nicht zustimmen, wenn man in del 
Verminderung des Blutdruckes oder in der Entspannung 
der Gefasswand, deshalb, weil sie die Entwickelung des 
Bindegewebes in der Intima beschleunigen, auch deo 
Grund und die Ursache der Gewebsneubildung sucht, wie 
dies von Beneke und PEigBLHAEiNG geschehen ist. Haben diese doch 
bei ihren Versuchen immer eine Verlangsamung bezw. einen Stillstand 
des Blutstromes im Gebiet ihres Yersuches hervorgerufen. Betrachtet 
man nun die von N. Sohulz^) und von mir geschilderten Folgen der 
einfachen Unterbindung der Arterien in der ContinuitUt, so bemerkt man, 
dass das Strombett der Arterie oberhalb und unterhalb der Ligatur in 
gleicher Weise durch Bindegewebsneubildung den ver&nderten Strom- 
verhaltnissen angepasst wird, obwohl bier centralw&rts von der Ligatur 
der Blutdruck und demgemass die Wandspannung erh5ht, dagegen 
peripherw&rts von der Ligatur vermindert ist. Ebenso erfolgt die Ver- 
engerung der Stanunarterie eines Amputationsstumpfes in durchaus 
gesetzm&ssiger Weise, obwohl in dieser Arterie eine ErhOhung des 
Binnendruckes und der Wandspannung vorliegt. Bereits bei meiner 
ersten Bearbeitung dieser VerhSiltnisse ^) hatte ich darauf hingewiesen, 
dass der endgQltige Erfolg unabhdngig ist yon den Druckyerhaltnissen. 
Heute glaube ich allerdings auf Grund der neuen Versuchsreihen yer- 
muthen zu dfirfen, dass dieser endgtitige, yon der Stromgeschwindigkeit 
des Blutes abhangige Erfolg yielleicht in dem entspannten Theile der 
Arterie unterhalb der einfachen Ligatur in der Gontinuit&t rascher er- 
reicht wird, als oberhalb der Ligatur, wo der Blutdruck ein hdherer ist 
Er tritt aber auch bei Druckerh5hungen schliesslich in gleicher Weise 
heryor. 



1) N. SoHULZ, Deutsche Zeitschr. f. Ghimrg., Bd. IX. 

2) Thoma, Archly £ pathoL Anat, Bd. XGV. 
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Wenn der Blutdrnck an sich einen bestimmenden Einflass auf die 
BindegewebsneubilduDg in der Ge&sswand ausiiben wtLrde, liessen sich 
die gegenw&rtigen Erfahmngen in keiner Weise erklftren. Daa Lumen 
der Arterie wird bei Stromverlangsamiingen verengt, gleichviel ob der 
£lutdrack erhdht oder vermindert ist. Man k5nnte aber vielleicht noch den 
Versuch macben, das Ergebniss der verschiedenartigen Arterienligaturen 
mit Hfilfe der Wandspannung zu erkl&ren. Ich konnte an Amputations- 
stQmpfen and mein SchiQer Goldenblum an den Arterien der lebenden 
T^roschzunge nachweisen, dass die Stromyerlangsamung eine Contraction 
der Media nach sich zieht. Nun besteht ftbr die Contraction der Gefilss- 
^and ein eigenthf&mliches, nicht immer klar erkanntes Verh&Itniss. In 
dem Maassstabe, in welchem die Contraction der Media 
das Lumen verkleinert, erfUhrt die Spannung derGefllss- 
i7?and eine Verminderung. Die Wandspannung einer Arterie von 
elliptischem Querschnitt betr&gt nach meinen Ableitungen *) fiQr einen 
durch die Coordinaten x und y bestimmten Punkt des Wandumfanges 

Spannung — D , — ^— - 

Somit wird, wenn man den Ereis als speciellen FaQ der Ellipse 
betrachtet, f(ir den zumeist kreisf^rmig gestalteten Querschnitt der Arteri<e 
die Wandspannung an alien Punkten des Querschnittes gleich 

Spannung =»2)r 

gleich dem Blutdrucke D multiplicirt mit dem Radius r der Innenflache 
des Gefasses. Sowie also in Folge einer Contraction der Media der 
Durchmesser und somit der Radius der Gefiteslichtung abnimmt, wird 
in gleicher Weise die Spannung der GefiLsswand kleiner. 

Wenn somit die Stromyerlangsamung eine Contraction der Media 
hervorruft, erfolgt eine Abnahme der Wandspannung. Diese kann bei 
lUngerer Dauer sogar, wie ich zeigte, zu einer Inactivitatsatrophie fUhren. 
Will man nun aber die Abnahme der Wandspannung nicht 
nur als begflnstigendes und beschleunigendes Moment, 
sondern mit Beneke und Pekelhabing auch als Ursache fdr 
die Bindegewebswucherung in der Intima hinstellen, so 
ist nicht einzusehen, weshalb nicht nur die unter- 
bundene Arterie, sondern auch schliesslich das ganze 
Aortensystem einfach obliterirt. Denn in dem Maasse, in 
dem das Bindegewebe von neuem das Lumen verengt, erfolgt von 
neuem eine Abnahme der Wandspannung, und es mfisste das Lumen 
schliesslich vollkommen zuwachsen, wenn die Abnahme der Wand- 
spannung eine Bindegewebswucherung zur Folge hfttte. Der Verschluss 
des Lumens wtLrde weiterhin centralw&rts abermals Stromverlangsamungen 

1) Arch. f. path. Anat., Bd. CXYL 
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erzeugen, welche in gleicher Weise wirkend zu einer Abnahme der Wand 
sp£tnnung und zu einer Obliteration der grosseren Stamme fiihrte, unc 
in dieser Weise wUre schliesslich der Obliteration keine Grenze gesetzt 

Es gendgt ein Hin\^eis auf die arteriosklerotischen Dilatations 
aneurysmen, um in Widerlegung der Ansichten von Beneke und 
Pekelharing zu zeigen, dass auch bei vermehrter Wandspannun{ 
Bindegewebe in der Intima gebildet wird. Denn mit der Erweiterung 
der Arterie nimmt die Wandspannung zu. Dasselbe lehren die arterio- 
sklerotischen Erweiterungen der Ge&ssbahn, fiberall ist die Wand- 
spannung erh5ht, demungeachtet wuchert die Intima. Ich halte durcb 
diese Darlegungen den Versuch, die Arteriosklerose als Folge einei 
Aenderung der Wandspannung oder als Folge einer Aenderung des Blut- 
druckes zu erklaren, f&r widerlegt. Nur einiger scheinbar begriindeter 
Einwtlrfe, welche Pekelhabing gegen meine Deutung der Arteriosklerose 
erhoben hat, habe ich noch zu gedenken. 

Pekelhabing giebt zu, dass circumscripte Dehnungen und Aus- 
bauchungen der Gefassw&nde der noddsen Arteriosklerose zu Grunde 
liegen. Denkt man sich nun im Gebiete einer solchen kleinen gedehnten 
Stelle der Gef&sswand einen Querschnitt durch das ganze Lumen gelegt 
und f&r diesen Querschnitt die mittlere Stromgeschwindigkeit des 
Blutes bestimmt, so muss diese eine Abnahme zeigen gegenuber der 
Norm. Wenn aber diese Abnahme der mittleren Stromgeschwindig- 
keit des Blutes Ursache der Bindegewebsneubildung in der Intima ware, 
schliesst dieser Autor weiter, so mtLsste die Bindegewebsneubildung auch 
auf dem ganzen Umfang des genannten Arterienquerschnittes einsetzen, 
wahrend die Erfahrung zeigt, dass sich nur im Gebiete der circum- 
scripten Ausbauchung des Lumens eine Bindegewebsneubildung einstellt. 

Diese Schlussfolgerungen sind vollstandig richtig. Aber ich frage: 
wo habe ich je von der mittleren Stromgeschwindigkeit des Blut- 
stromes in diesem Sinne gesprochen? Die mittlere Stromgeschwindig- 
keit des Blutes ist eine Abstraction, eine Grosse, die gefunden wird, 
wenn man das in der Zeiteinheit durch einen gegebenen Arterienquer- 
schnitt stromende Blutvolum theilt durch die Fl&chenausdehnung dieses 
Querschnittes. In dem Blutstrome finden sich muthmaasslicher Weise 
einige Stromfaden, welche diese mittlere Geschwindigkeit thats&chlich 
besitzen, aber niemals ist mir der Gedanke gekommen, diese Strom- 
f&den oder jene Abstraction verantwortlich zu machen. Wenn man an 
einem lebenden Thiere den Blutstrom mit HOlfe des Mikroskopes be- 
trachtet, findet man, dass solche Ausbauchungen der Ge&sswand in ganz 
unbedeutender Weise den Strom beeinflussen (Taf. XIX, Fig. 5). Der 
Blutstrom fliesst an solchen Ausbauchungen fast ungestort vorbei. Nur 
in der Ausbauchung selbst ist eine Stoning zu bemerken, nur im 
Gebiete der Ausbauchung besteht thatsSchlich Stromver- 
langsamung. Und aus diesem Grunde beschrankt sich 
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^'\ie Bindegewebsneubildung auch auf das Gebiet der 
^usbauchung. 

'''■ Man ^endet mir aber hier ein, dass das Blutplasma die Gef&ss- 
^^&nde benetzt, dass somit die Stromgeschwindigkeit an der Gefasswand 
"^elbst dberall gleich Null ist. Dies ist mir nichts Neues. AUein diese 
^Hnbewegliche FlUssigkeitsschicht, welche die Innenfl&che der Ge&sswand 
'^')edeckt, ist sehr dfinn, so dUnn, dass ihre Dicke verschwindend 
^^•:leiD ist im Verhaltnisse zu der Breite des kdrperchenfreien Rand- 
^^ ttromes oder im Verhaltnisse zu dem Durchmesser einer Blutzelle. Eine 
^no diinne FlUssigkeitsschicht kann nicht woU als eine Schutzwand be- 
'r:rachtet werden, welche die Wirkung des Blutstromes auf die Gef&ss- 
i^^and aufhebt. Sie verbietet uns nur, eine Aeibung zwischen Blutstrom 
^^ind Gefafiwand anzunehmen, und demgemass habe ich niemals und an 
i'%einer Stelle eine Aenderung in der Beibung der FltUisigkeit an der 6e^ 
ivand als ein fQr diese pathologischen Verhaltnisse maassgebendes Mo- 
DioGient zur Sprache gebracht. Vielmehr wurde ich gerade durch diese 
(£rwagungen bestimmt, anzunehmen, dass die leisen vibfatorischen Be* 
^^egungen, welche dem Blutstrome, wie jeder anderen str5menden FlQssig- 
ckeit, und zwar in Folge einer inneren Reibung, zukommen, hier muth- 
[rimaasslicher Weise in Betracht zu ziehen seien. Diese Vibrationen und 
XfSchwingungen pflanzen sich ohne Schwierigkeit durch eine FlUssigkeits- 
icschicht von so geringer Dicke fort, wie die Dicke der an der Innen- 
itflache des Arterienrohres anhUngenden unbeweglichen Fltissigkeitsschicht 
liangenommen werden muss. Dabei kann man sich ohne Schwierigkeit 
^£vorstellen, dass diese Vibrationen andere werden im Gebiete einer kleinen 
^umschriebenen Gefasserweiterung, in welcher die Stromung entschieden 
b^'verlangsamt ist. Ich muss indessen sagen, dass ich nur sehr ungem 
!^auf eine so detaillirte Diskussion eingehe. Meines Erachtens liegt der 
^ Worth einer Untersuchung in erster Linie in den durch dieselben ge- 
iK wopnenen Erfahrungssatzen. Diese haben Anspruch auf dauemde Geltung. 
r. Ob dann die Vibrationen mit Recht oder mit Unrecht zur Erkl&rung 
i herbeigezogen werden, wird die Zukunft lehren. Wesentlich ist fiir mich 
i der Nachweis, dass die Stromverlangsamung des Blutes den Anstoss zur 
i Bindegewebsneubildung in der Intima giebt und zugleich die r&umliche 
I Ausdehnung der Neubildung bestimmt. 

t Pekelhasing versucht fernerhin nachzuweisen , dass auch bei der 

( diffusen Arteriosklerose eine Verminderung des auf dem Endothel lasten- 

^ den Blutdruckes stattfindet, welche Druckyerminderung sodann den An- 

: stoss zur Bindegewebsneubildung abgiebt. Dabei geht er aus von der 

' durch mich nachgewiesenen Verminderung der Elasticitat der G^fftsswand, 

welche das erste Stadium der Sklerose bildet. Weil nun die minder 

elastische Gef&sswand st&rker yon dem Blutdrucke ge- 

dehnt wird, soil der auf dem Endothel lastende Blutdruck 

geringer sein. Das widerstreitet aber den Grundsatzen der Mechanik. 
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Wenn der Seitendrnck des Blutes eine gewisse HOhe besitzt, wird erj 
mehr oder weniger elastiscbe Gref&sswand in geringem oder st&ikei^em 
dehnen. Der Grad der Dehnung ist dabei je nach der Elaaticit&t deri 
f&sswand yerschieden« aber der Blutdmck lastet doch immer noch in glei^ 
HQhe auf jedem Qnadratmillimeter der Gef&sswaad und des Endol 
Eine Verminderung des Blutdruckes ist an! diesem W^e nicht za{ 
zielen, sie kann also aucb nicht Ursache der Bindegewebsneabildung 

Das Yerhalten der Stammarterien von Amputationsstllnipfen 
Pekelhabing in gleicher Weise zu erkl&ren. Auch dieser E^klanmi 
natOrlich die soeben aufgestellte Widerlegong. Es bleibt somit nur 
das Yerhalten der Nabelblntbahn des Neugeborenen streitig. Auch 
bezweifelt dieser Autor das Vorkommen einer Stromyerlangsamang. 
scheint indessen, dass eine einfache Betrachtung der Kaliberverhall 
der Nabelarterien des Neageborenen und ein Vergleich derselben mit 
Ealiber der Aorta descendens und der flbrigen Verzweigung dieser Arii 
mich wohl berechtigt, nach Schluss des BoTALu'schen Ganges undj 
Nabelarterie eine Stromyerlangsamung in dem Gebiete der Nabelblutb^ 
anzunehmen. Beim Neugeborenen sind eben die beiden Nabelarterien I 
weitem die gr5ssten Seitenzweige der absteigenden Aorta, deren V\ 
schluss nur dann ohne Stromyerlangsamung in der absteigenden Aoi 
yerlaufen kann, wenn letztere sich in ausserordentlich starkem Gra 
contrahirt Dies scheint in der That beim Hunde der Fall zu sein, be 
Menschen nicht Leider sind wir nicht in der Lage, die Stromgeschwi 
digkeit des Blutes in der absteigenden Aorta des Kindes yor and na 
seiner Geburt zu messen. Es kann also nur der anatomische Befund 
Frage kommen. Dieser spricht deutlich genug. Wenn man aber d 
anatomischen Befund nicht als Beweismittel gelten lassen will, so find 
sich doch genug Momente in dem Yerhalten der Arterien yon Am; 
tationsstflmpfen um das allgemeine Ergebniss zu beweisen. 

Nach meinem Daffirhalten sind durch alle hier bertlhrten Unti 
suchungen eine Beibe yon Erfahrungss&tzen festgestellt worden, die dur 
Beneke und Pekelhabing eine Erweiterung, aber um so weniger ei 
Widerlegung erfahren haben, als diese Autoren selbst imm 
Stromyerlangsamung bei ihren Versuchen erzeugten. 
sei mir gestattet, zum Schlusse diese S&tze in wenigen Worten zusammc 
zufassen : 

Erstens: Jede Stromyerlangsamung in der Gefftssbahn giebt I 
l&ngerer Dauer den Anstoss zu einer Contraction der Media and, sofe 
diese nicht ausreicht zur Herstellung der normalen Stromgeschwindigb 
des Blutes, zu einer Bindegewebsneubildung in der Intima. Die C!o 
traction der Media und die bindegewebige Verdickung der Intimapass 
die Gef&sslichtung der Gestalt des Blutstromes an. 

Z we i tens: Die prim&re diffuse und knotige Arteriosklerose ni 
PUebosklerose beruht auf einer durch yerschiedenartige allgemeine E 
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BlirungsstOmngen yeranlassteD Schw&chaDg der Gef&sswand, welche sich 
hysikalisch durch eine Elasticit&tsabDahme kundgiebt. Letztere hat zur 
'olge eine st&rkere DehnuDg der Geffisswand durch den Blntdruck, eine 
Irweiterung des Oef&sslumens, eine VerlangsamuDg des Blutstromes und 
ndlich eine Bindegewebsneubildung in der Intima. 

D r i 1 1 e ns : Die secund&re Arteriosklerose entwickelt sich in Arterien- 
t&mmen als Folge von solchen Verlangsamungen des Blutstromes, welche 
.us St5mngen des Ereislaufes in entfemteren Gef&ssabschnitten nament- 
ich in der Capillarbahn hervoFgeheii, und zwar dann, wenn geringere 
ichw&chungen der Gef&sswand eine dauernde Contraction der Media, welche 
lie lichtung der verminderten Durchflussmenge anpasst, verhindern. 

Anak>ge StOrungen erzeogen die secundftre Phlebosklerose , welche 
namenllich bei Stauungen des Blutes in den Venen der unteren Extre- 
mit&t und in der Pfortader zur Erscheinung gelangt. 

Viertens: Der Bindegewebsneubildung in der Intima gr5sserer 
3klerotischer Arterien geht zeitlich yoran eine st&rkere Entwickelung der 
Vasa vasorum. 

Fa nf tens: Die Bindegewebsneubildung in der Intima diffus und 
nod5s sklerotischer Arterien passt in vielen Ffillen die Lichtung genaii 
der Gestalt des Blutstromes an. 

Sechstens: Diese Anpassung wird in manchen F&llen nicht er- 
reicht, und zwar 

a) wenn die Dehnung der Gefasswand sehr rasch fortschreitet, so dass 
die Bindegewebsneubildung nicht Schritt halten kann (arterio- 
sklerotisches Aneurysma, einzelne Falle von difiiiser Arterio- 
sklerose) ; 

b) wenn durch das Fortschreiten der Dehnung (vermuthlich in Folge 
zu starker Spannung) hyaline oder atheromatdse Degenerationen 
der Ge&sswand eintreten, wobei durch Quellung der degenerirten 
Theile hdgelf&rmige Erhabenheiten an der Innenfl&che entstehen. 

Zu diesen S&tzen, welche ich zusammen mit meinen jQngeren Mit- 
arbeitern begrttndet zu haben glaube, m5chte ich zufolge der Unter- 
suchungen von Beneke und Pekelhabing hinzufiigen: 

Siebentens: Die Bindegewebsneubildung in der Intima wird durch 
st&rkere Spannung dieser Membran yerz5gert, aber nicht aufgehoben. 

Der Ausgangspunkt der Bindegewebswucherung in der Intima der 
Blutbahn ist nach diesen Darlegungen immer in einer Verlangsamung 
des Blutstromes zu suchen. In der Intima wird so lange Bindegewebe 
neugebildet, bis entweder der Blutstrom in dem Restlumen seine normale 
Geschwindigkeit erreicht hat, oder bis — bei Yerzdgerungen des Stromes, 
welche einem ydlligen Stillstande gleichkommen — das Lumen y5llig 
yerlegt ist. Umgekehrt aber ist es nur die Bewegung des Blutes, welche 
die Gef&sse gegen ydllige Obliteration schfltzt. 
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. Erklarung der Abbildangen. 

Tafldl ZXK. 

Fig. 1. Arteria radialis einer Frau von 66 Jahren mit beginnende 
Sklerose. Das Gefass ist der Lange nach aofgeschnitten nnd ausgebreit^t 
Zum grossen Theile neugebildetes Geftosnetz in Adventitia und Media mil 
farbigem Leime, Arterien roth, Venen blau injicirt. Ln Untergrunde er 
kennt man die hier senkrecht stehende Streifiing der Bingmuskelschiclit 
Vergr. 16. 

Fig. 2. Normale Arteria femoralis superficialis mit blauer Injection 
der Vasa propria. 

Fig. 3. Arteria femoralis superficialis mit injicirtem Gefassnetz, Ar- 
terien roth, Venen blau. Intima an dieser Stelle von normaler Structnr. 
Weiter abwarts waren in der gleichen Arterie die Anfange diffuser Arterio- 
sklerose nacbweisbar. 

Fig 4. Arteria femoralis superficialis mit blauer Injection der Vasa 
propria. In der Intima sind die ersten Spuren diffiiser Sklerose walir- 
nehmbar. Vergr. 64. 

Fig. 5. Schematiscbe Darstellung des Blutstroms in einer Arterie. 
welcbe eine seitlicbe Ausbaucbung tragt. Gefasswand schwarz. Die rothen 
Linien stellen die Babnen der rotben Blutkorper vor. Die diinneren rotben 
Linien entsprecben geringerer, die dicken rotben Linien grosserer Strom- 
gescbwindigkeit. 
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ich erfulle eine angenehme Pflicht, indem ich 
alien meinen academischen Lehrern meinen aufrichtigen 
Dank ausspreche fiir die wissenschaftliche Ausbildung, 
welche mir durch sie zu Theil wurde, wobei ich auch 
des Herrn Prof. Dr. F. Schultze, z. Z. in Bonn, 
in Dankbarkeit gedenke. 

Herm Prof. Dr. R. T h o m a , auf dessen Anregung 
vorliegende Schrift entstand, fiihle ich mich zu tiefem 
Dank verpflichtet nicht allein fiir vielfache Unter- 
stiitzung bei Abfassung derselben, sondem auch fiir 
das Interesse, welches er mir in meiner Studienzeit 
entgegenbrachte. 

Herrn CoUegen, Drd. med. A. Sokoloff, danke 
ich verbindlichst fiir seine Hiilfe bei den Operationen. 



Einleitung. 



Vo 



orliegende Untersuchung erstrebt die genauere 

experimentelle Prufung einer Methode, die Elasticitat 
der Gefasswand zu bestimmen, welche bereits eine Reihe 
pathologisch interessanter Ergebnisse geliefert hat. 

Die erste Verwendung dieser Methode erfolgte in 
einer kleinen Arbeit, welche ich zusammen mit Prof. 
Thorn a unternommen hatte. Spater wurden die da- 
bei gewonnenen Erfahrungen iiber das Verhalten der 
Gefasswand in den verschiedenen Stadien der Arterio- 
sklerose von Luck 2) bestatigt und erheblich erweitert. 
Luck hat zugleich die altere Litteratur beriicksichtigt, 
ich glaube aber dennoch, diese nochmals besprechen 
zu soUen in Anbetracht der besonderen Ziele meiner 
Untersuchungen. 

Nachdem W. Weber 3) den Nachweis geliefert 
hatte, dass das allgemeine Elasticitatsgesetz, nach welchem 
die Dehnungen proportional den Spannungen zunehmen, 



1) Thorn a nnd Kaefer. Ueber die Elasticitat gesiinder 
und kranker Arterien. Viroh. Arch. Bd. 116. 

2) A. Luck. Ueber ElasticitfttsverhSdtnisse gesunder und 
kranker Arterienwftnde. Diss. Dorpat. 1889. 

3) W. Weber. Poggend. Annalen, Bd. LIV. 
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fiir organische Korper (Seidenfaden) keine Giiltigkeit 
hat, indem bei letzteren die Dehnungen langsamer 
wachsen, als die Spannungen, war es zunachst Wert- 
heim^ weleher eine Reihe von exacten Untersuchun- 
gen ausfiihrte. Er bestimmte das Verhaltniss zwischen 
Dehnung und dehnender Kraft fiir mehrere Gewebe 
des menschlichen Korpers, unter anderem auch fiir die 
Arterien, und bestatigte die Weber'sche Einschran- 
kung des Elasticitatsgesetzes. Die graphische Dar- 
stellung zeigte, dass die Curve, welche den Dehnungen 
entspricht, nicht in Form einer geraden Linie aufsteigt, 
wie man das nach dem allgemeinen Elasticitatsgesetz 
erwarten diirfte, sondern ihre concave Seite der Abscis- 
senaxe zuwendet. Bei der naheren Analyse erwies sich 
die Curve annahernd als eine Hyperbel. Perner be- 
statigte Wertheim die Beobachtung von Weber, 
dass man bei organischen Korpern eine primare Deh- 
nung von einer secundaren unterscheiden muss, welche 
letztere durch die „elastische Nachwirkun'g" bedingt 
ist. Ausserdem constatirte Wertheim, dass die elas- 
tischen Eigenschaften der Arterien durch postmortale 
Veranderungennichtmerklichbeeinflusstwerden,welchen 
Nachweis auch Luck in der oben citirten Arbeit gelie- 
fert hat. 

So exact und einwurfsfrei nun auch die Unter- 
suchungen von Wertheim sind, so wurde doch in 
der Folgezeit der Versuch gemacht, ihre Ergebnisse 
zu widerlegen. Dieser Versuch riihrt von Wundt^) 



1) Wertheim. Memoire zur I'^lasticit^ des principaux 
tissues da corps hnmain. Annales de chimie et de physique. 
Ill Serie 1847. 

2) Wundt. Die Lehre von den Muskelbewegungen. 1858. 
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her, welcher Forscher auf Grund seiner Untersuchun- 
gen die Behauptung aussprach, dass auch die organi- 
schen Korper dem allgemeinen Elasticitatsgesetz unter- 
worfen seien, d. h. dass zwischen Dehnung und Last 
Proportionalitat besteht. Dabei machte er allerdings 
die Einschrankung, dass diese Proportionalitat nur 
innerhalb gewisser engerer Grenzen deutlich hervortritt. 

Wundt's Lehre soUte indessen in VolkmannO 
bald einen Gegner finden. Letzterer sah sich veran- 
lasst, eine neue Priifung der Elasticitat organischer 
Korper vorzunehmen, und bestatigte voUauf nicht nur 
den Weber'schen Satz, sondern auch den von Wert- 
heim angegebenen mathematischen Ausdruck Mr den 
Verlauf der Dehnungscurve. Er zeigte, dass es prak- 
tisch undurehfiihrbar sei, die endliche Dehnung abzu- 
warten, wie das Wundt gewiinscht hatte. Und da er 
andererseits auch die primare Dehnung fiir nicht be- 
stimmbar erklart, so bestimmte er das Verhaltniss der 
Dehnung zur Spannung fiir eine beliebige Periode der 
elastischen Nachwirkung, die aber fiir alle Versuche 
dieselbe war. Wegen der geistreich erdachten Vor- 
richtung, -welche das ermoglichte, muss indessen auf 
das Original verwiesen werden. 

Auf Anregung von Seiten Botkins hat Poloteb- 
n w 2) die Elasticitat sklerotischer Arterien gepriift. Einer- 
seits geschah das in derselben Weise, wie bei den alteren 



1) Volkmann. Ueber die Elasticitat der organischen Ge- 
webe. Archiv von Reichert und Du Bois-Reymond 1859. 

2) Polotebnow. Sklerose des arteriellen Systems als Ur- 
sache consecutiver Herzerkranknngen. Berl. klin. Wochenschrift. 
1868 Nr. 35. 
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Beobachtern, durch Gewichtsextension, andererseits durch 
Fiillung eiuer Arterie mit Quecksilber unter Steigerung des 
Seitendruckes. Der Vergleich mit nonnalen Arterien 
zeigte, dass die sklerosirte Arterie eine hohere Elasti- 
citat besitzt, als die normale, d. h. erstere ist bei 
gleicher Spannung weniger stark dehnbar. Zugleich 
ergab sich auch eine weniger voUkommene Elasticitat 
fiir die sklerotischen Gefasse. Dem Seitendruck einer 
hg-Saule erwiesen sich die kranken Arterien auffallend 
wenig gewachsen, indem schon bei einem Druck von 
28 — 30 Cm. hg Intima und Media einrissen und Queck- 
silbertropfchen durch die Adventitia hindurchsickerten. 
Das Verhalten normaler Arterien bei Steigerung des 
Seitendrucks hat Polotebnow nicht gepriift, dagegen 
beobachtete er, dass bei Vorhandensein von Flecken 
auf der Intima die Zerreisslichkeit eine noch grossere 
sei. Solche Arterien hielten nur den Druck von 15 Cm. 
hg aus. Polotebnow bemerkt ausserdem, dass keine 
Spur von Erweiterung des ausseren Durchmessers der 
Arterie vor der Ruptur bemerkbar war. 

Uebrigens war Polotebnow nicht der erste, 
welcher die Elasticitat der Arterien durch Steigerung 
des Binnendrucks zu bestimmen versuchte. Vor mehr 
als 100 Jahren haben namlich Wintringham und 
Hales^) den Seitendruck, erzeugt durch eine Queck- 
silber- oder Wassersaule oder durch comprimirte Luft, 
bestimmt, welchen ein Blutgefass ohne Ruptur auszu- 
halten vermag. Sie registrirten dabei die interessante 
Thatsache, dass die Arterienstamme leichter bersten. 



1) A. ab Haller. De partiam humani corporis praecipua- 
rum fabrioa et fanctionibus. Berne, lib. I. 
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als ihre Zweige; so ist das Verhaltniss des Wider- 
standes der Aorta und der Arteria splenica 1000 : 1319. 

In neuerer Zeit haben sieh, soweit meine Nach- 
forschungen reichen, nur Hiller und Israel mit den 
Elasticitatsverhaltnissen der Arterien beschaftigt. Er- 
sterer^ bestimmte einerseits die Retraction, welche die 
Aorta zeigt, wenn man sie freipraparirt und durch- 
schneidet, andererseits dehnte er sie durch angehangte 
Gewichte aus. Er fand, dass sowohl Retraction als 
auch Dehnbarkeit mit dem Alter abnehmen. Auf seine 
Arbeit soil unten naher eingegangen werden. 

Israel 2) bestimmte an ausgeschnittenen Streifen 
der Aorta die Dehnbarkeit nach demselben Princip, 
wie Wertheim, d. h. durch Gewichtsextension. Inte- 
ressant sind seine Folgerungen betreffs der Verande- 
rung der Elasticitat bei krankhaften Vorgangen im 
Organismus. Er fand namlich, dass die Aorta von 
Potatoren die geringste, die Aorta Chlorotischer beider- 
lei Geschlechts die grosste Dehnbarkeit besitzen. Da- 
zwischen liegen die Aorten von Brightikern und von 
normalen Mannern. 

Vornunmehrdrei Jahrenunternahmen Prof. Thoma 
und Verfasser eine Reihe von Untersuchungen der Ar- 
terienelasticitat nach einer anderen Methode. Wir wa- 
ren bestrebt, die Arterie bei der Untersuchung, soweit 
dies iiberhaupt erreichbar ist, denjenigen Verhaltnissen 
zu nahem, unter denen sie im lebenden Korper funk- 
tionirt. Daher wurde die dehnende Kraft durch Ein- 



1) Bob. Hiller. Ueber die Elasticit&t der Aorta. Diss. 
Halle 1884. 

2) Israel. Ueber erworbene StOrungen in den Elastic!^ 
t&tsverhftltnissen der grossen Gefftsse. Virch. Arch. Bd. 108. 



12 



treiben von Luft mittelst einer Luftpumpe erzeugt. Un- 
sere Methode, welche in der genannten Mittheilung 
eingehender geschildert und durch Abbildungen erlau- 
tert ist, sei hier in kurzen Ziigen beschrieben. 

Eine aus der Leiche mit Schonung herausprapa- 
rirte Arterie (meisl A. iliaca externa) wurde zwischen 
zwei in beliebigen Abstanden feststellbaren Metallka- 
niilen unbeweglich eingebunden, wobei wir bestrebt 
waren, das Gefass in der Langsrichtung nur eben merk- 
lich zu spannen. Der Apparat mit den Kaniilen wurde 
zwischen den Backen des Objecttragers eines von Prof. 
Thoma construirten Schlittenmikrotoms senkrecht be- 
festigt. Es wurde mit Hiilfe einer Libelle dafiir gesorgt, 
dass die Schlittenebene wagerecht verlief. Die eine 
von den Kaniilen stand durch einen Gummischlauch 
mit einem Luftreservoir in Verbindung, dessen Binnen- 
druck durch eine Luftpumpe beliebig gesteigert werden 
konnte. Ein mit dem Luftbehalter communicirender 
Manometer zeigte den jeweiligen Druck an. Ueber den 
mit der Arterie armirten Kaniilenapparat wurde ein 
Holzgehause gestiilpt, dessen vordere und hintere Wand 
aus Glas hergestellt waren. Dieses Gehause verhinderte 
durch in demselben angebrachte feuchte Papierstreifen 
die Verdunstung, stellte also eine feuchte Kammer dar. 
Gegeniiber der aufgespannten Arterie wurde ein mit 
einem Padenkreuz versehenes Fernrohr, an einem senk- 
rechten Stativ befestigt, aufgestellt. Zunachst wurde 
das Gefass so gestellt, dass der eine scharf sichtbare 
Rand genau mit dem Fadenkreuz zusammenfiel. Mit- 
telst der Mikrometerschraube des Mikrotoms konnte nun 
die mit der Arterie armirte Kaniile solange verschoben 
werden, bis der andere Rand genau mit dem Faden- 
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kreuz zusammenfiel. Der Grad der seitlichen Verschie- 
bung konnte an der tadellos gearbeiteten Mikrometer- 
schraube mit grosser Genauigkeit abgelesen werden. 
Die erste Messung wurde bei 2 Cm. hg - Druck aus- 
getuhrt, da es sich herausstellte, dass eine geringe 
Drucksteigerung nothwendig ist, um dem CoUabiren 
des Gefasses vorzubeugen. Dann wurde der Druck 
auf 4, 8, 12, 16, 20 und 24 Cm. hg gesteigert, wobei 
einer jedesmaligen Drucksteigerung eine Messung des 
ausseren Querdurchmessers folgte. 

Diese Versuchsanordnung hat vor den oben er- 
wahnten Methoden der Elasticitatsmessung unleugbare 
Vorziige. Abgesehen davon, dass sie bequem und hand- 
lich ist, ahmt sie, soweit dies iiberhaupt erreichbar, die 
im lebenden Korper herrschenden Verhaltnisse nach 
und ermoglicht es, die Messungen mit einem betracht- 
lichen Grad von Genauigkeit auszufiihren. Die Wahl 
der Gefasse fiel auf die A. iliaca ext. und A. carotis 
communis, weil diese Gefasse auf langeren Strecken 
keine Seitenzweige abgeben. 

Die Resultate, welche wir damals erhalten haben, 
sind fiir das Verstandniss der Erkrankungen des Circu- 
lationssystems von einiger Bedeutung, um so mehr, als 
sie in der Folgezeit von Luck, der nach unserer Methode 
arbeitete, an einer grosseren Zahl von Fallen bestatigt 
und zum Theil erweitert wurden. Luck hat auch die 
Einwirkung der postmortalen Veranderungen der Arte- 
rienwande in den Bereich seiner Untersuchungen ge- 
zogen und den Nachweis gehefert, dass sie die Dehn- 
barkeit nicht wesenthch beeinflussen. 

In welcher Weise dieses Ergebniss fiir die Verwer- 
thung der Messungsresultate in Betracht kommt, wird spa- 
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ter nochmals zu beriihren sein. Zunacl;ist wird durch die von 
uns gewahlte Versuchsanordnung die Wirkung der Gefass- 
nerven im wesentlichen ausgeschiossen. Es bleibt so- 
dann, da wir an relativ frischen, auch bei genauerer 
Untersuchung keine Faulnisserscheinungen darbietenden 
Gefassen arbeiteten, im wesentlichen die Elasticitat der 
Gefasswandmusculatur und der bindegewebigen und 
elastischen Membranen der Gefasswand iibrig. Obige 
Versuche an Gefassen, welche die ersten Faulnisser- 
scheinungen zeigten, beweisen aber offenbar, dass auch 
die Elasticitat der musculosen Bestandtheile der Ge- 
fasswand — nach Durchtrennung aller Nervenverbin- 
dungen — wenig in Betracht kommt gegeniiber der 
Elasticitat der relativ festen, der Faulniss wenig zu- 
gangigen bindegewebigen und elastischen Elemente. 

Die Resultate, welche durch die bisherigen Arbeiten 
beziiglich der Arteriosklerose erzielt wurden, sind in 
kurzer Fassung folgende. Zur Zeit, da in einzelnen 
Abschnitten des Arteriensystems die ersten bindegewe- 
bigen Verdickungen und Verfettungen der Intima ge- 
funden werden, lasst sich in anderen Gefassprovinzen, 
welche noch keine anatomischen Veranderungen er- 
kennen lassen, eine Herabsetzung der Elasticitat, d. h. 
eine vermehrte Dehnbarkeit, nachweisen. Diese Herab- 
setzung der Elasticitat, also grossere Dehnbarkeit bei 
gleichem Druck, besteht auch noch, wenn die ersten 
Spuren von Bindegewebe in der Intima auftreten. Mit 
dem Auftreten dickerer Bindegewebslagen in der Intima 
geht dagegen eine Erhohung der Elasticitat Hand in 
Hand, so dass stark sklerotische Arterien eine sehr hohe 
Elasticitat besitzen. Die Gefahr der Entstehung arte- 
riosklerotischer Aneurysmen ist also gegeben in dem 
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Stadium der verminderten Elasticitat und wird durch 
reichliche Bindegewebsentwickelung in der Intima we- 
sentlich herabgesetzt. 

Wie oben bereits hervorgehoben wurde, haben wir 
der Arterie, behufs Priifung ihrer physikalischen Eigen- 
schaften, stets einen gewissen geringen Grad von Langs- 
spannung ertheilt. Diese war allerdings in den ver- 
schiedenen Versuchen annahernd gleieh gross, doch 
batten wir dafiir nur ungefahre Anhaltspunkte. Es ist 
aber begreiflieh, dass die Elasticitat in transversaler 
Richtung in einer gewissen Abhangigkeit von dem 
Grade der Langsspannung stehen muss. Diese Abhan- 
gigkeit zu untersuchen ist die Aufgabe, welche durch 
die nachfolgenden Versuche gelost werden soil. 

Um ganz voraussetzungslos an diese Versuche 
heranzutreten, suchte ich zunachst die Frage zu beant- 
worten, wie sich eine Arterie bei Steigerung des Binnen- 
druckes verhalten wiirde, wenn man ihrer Dehnung 
in alien Richtungen freien Spielraum liesse. 

Die Versuchsanordnungj welcher ich mich zu die- 
sem Zwecke bediente, ist kurz folgende. Das eine Ende 
einer Arterie wurde an den kurzen Schenkel einer 
hakenformig gebogenen Glasrohre befestigt, wahrend 
das andere Ende einfach durch eine Ligatur geschlossen 
wurde. Dabei war die Anordnung eine solche, dass die 
Arterie von dem senkrecht nach abwarts gerichteten 
kiirzeren Schenkel der Glasrohre aus gleichfalls senk- 
recht herabhing. Die Glaskaniile stand mittelst eines 
Gummischlauchs mit einem Luftkessel in Verbindung, 
dessen Binnendruck mit Hiilfe einer Luftpumpe behebig 
erhoht werden konnte; auch war sie in den friiher 
erwahnten Messapparat eingesetzt durch Einschrauben 
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zwischen die Backen des Mikrotomschlittens, wobei 
ein Stiick Kork die Verbindung vermittelte. In der 
Entfernung von etwa einem Meter war gegeniiber der 
Arterie ein Kathetometer aufgestellt. Auf der Arterie 
wurden mit Tusehe senkrecht libereinander zwei Marken 
behufs Messung der Langsdehnung angebraeht, deren 
senkrechter Abstand zunachst bei 2 Cm. hg-Druck be- 
stimmt wurde. Hierauf konnte mittelst der oben (pag. 12 
bis 13) beschriebenen Vorrichtung bei gleiehem Druck 
der aussere Querdurchmesser bestimmt werden. Ebenso 
verfuhr ieh bei 8, 16 und 24 Cm. hg. Zahlreichere Mes- 
sungen auszufiihren schien sich nicht zu empfehlen in 
Anbetracht der Gefahr der Eintrocknung, welehe bei 
der etwas umstandliehen Versuchsanordnung nahelag. 
Uebrigens sei hier bemerkt, dass ieh mir in km*zer 
Zeit so viel Gewandtheit angeeignet hatte, dass ein Ver- 
such nie mehr, als 15 Min. in Anspruch nahm. 

Es ist klar, dass wenn die Wand der Arterie aus 
vollstandig homogenem Material hergestellt ware, bei 
der Drucksteigerung sowohl eine Dehnung in circularer, 
als in longitudinaler Richtung erfolgen wiirde, wobei 
die Arterie ihre geradlinige, gestreckte Verlaufsrichtung 
beibehalten miisste. Bei meinen Versuchen zeigte es 
sich indessen, dass letzteres keineswegs immer beob- 
achtet werden kann. Die Arteria iliaca zeigt haufig 
bereits im entspannten Zustande eine bogenformige 
Kriimmung, welehe bei der Drucksteigerung zuzuneh- 
men pflegt und die Messung ungenau oder gar werthlos 
macht. Indessen finden sich doch geniigend Falle, in 
denen solche Storungen ausbleiben. Ieh war in der 
Lage 5 solche Messungen an der Arteria iliaca propria 
des Rindes, 5 an der A. iliaca externa des Menschen 
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und eine an der A. carotis des Hundes ausfuhren zu 
konnen. 

Theoretische Erwagungen ergeben, dass die Wand- 
span nung bei kreisfbrmig gedachtem Lumen in eircu- 
larer Richtung gleich Druck mal Radius, in longitudi- 
naler Richtung gleich der Halfte des Productes von 
Druck mal Radius sein muss. Bei homogener Be- 
schaffenheit der Wand ware demnach zu erwarten, dass 
auch die Dehnung dem entsprechend in circularer Rich- 
tung um einen betrachtlichen aber bestimmten Werth 
grosser ware, als die Dehnung in longitudinaler Rich- 
tung. Die Erfahrung steht damit nicht in befriedigen- 
der Uebereinstimmung, wie aus den im Folgenden zu- 
sammengestellten Versuchen hervorgeht. Siehe Tabelle I. 
In dieser Tabelle ist jeder einzelne Versuch auf die 
Einheit des Langs- und Querdurchmessers bei einem 
Binnendrucke von 2 Cm. hg umgerechnet, wodurch 
der Vergleich erheblich erleichtert wird. 

Es zeigt sich nun in diesen Versuchen, dass die 
zusammengehorigen iibereinander stehenden Werthe fiir 
den transversalen und longitudinalen Durchmesser in 
keinem einigermassen regelmassigen Verhaltnisse stehen. 
Fiir das Rind ist bei alien Druckwerthen die Dehnung 
in transversaler Richtung annahemd doppelt so gross, 
als diejenige in longitud. Richtung. Dies entspricht 
obigen Voraussetzungen einer homogenen, nach alien 
Richtungen gleich elastischen Gefasswand nicht, wenn 
man mit Weber und Wert he im annimmt, dass die 
Dehnungen nicht proportional den Spannungen wachsen. 
Die Dehnungen sind indessen bei diesen Versuchen an 
den Arterien des Rindes iiberhaupt etwas unregelmassig. 
In einzelnen Fallen wachsen sie annahernd im gleichen 

2 
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Verhaltnisse, wie die Spannungen, in anderen schneller, 
in anderen langsamer. Es ist also hier offenbar ein 
gesetzmassiges Verhalten nicht nachweisbar. 

Tabelle I. 

Zunahme des transversalen und longitud. Arteriendurch- 
messers bei steigendem Binnendrucke. 

A. Transversaler Durchmesser. 



A. iliaca propria des Bindes. 


A. iliaca est. des Menscben. 


A. car. 

vom. 

Hande. 


Cm. 


Ver- 
sachl. 


II. 


III. 


IV. 


V. 


Vil. 


VUL 


IX. 


X. 


XT. 


VI. 


2 

8 

16 

24 

2 


1,000 
1,113 
1,227 
1,318 
1,204 


1,000 
1,111 
1,291 
1,458 
1,305 


1,000 
1,088 
1,300 
1,588 
1,294 


1,000 
1,102 
1,487 
1,641 
1,153 


1,000 
1,100 
1,485 
1,800 
1,428 


1,000 
1,111 

1,222 
1,288 
1,022 


1,000 
1,146 
1,243 
1,317 
1,195 


1,000 
1,078 
1,157 
1,184 
1,025 


1,000 
1,439 
1,515 
1,696 
1,393 


1,000 
1,164 
1,373 
1,492 
1,253 


1,000 

1,096 
1,355 
1,419 
1,161 



B. Longitudinaler Durchmesser. 



2 

8 

16 

24 

2 



1,000 
1,069 
1,101 
1,154 
1,030 



1,000 
1,071 
1,180 
1,204 
1,010 



1,000 
1,047 
1,127 
1,220 
0,946 



1,000 1,000 
1,041 1,055 
1,179 1,256 
1,290 1,504 
0,980; 0,968 



1,000 
1,102 
1,151 
1,152 
1,013 



1,000 
1,046 
1,096 
1,101 
1,040 



1,000 
1,149 
1,238 
1,258 
1,028 



1,000 
1,163 
1,304 
1,336 
1,028 



1,000 
1,142 
1,265 
1,316 
1,021 



1,000 
1,112 
1,448 
1,541 
1,051 



Noch grosser werden die Schwierigkeiten, wenn 
man auch den Versuch am Hunde beriicksichtigt, bei 
dem die Langsdehnung grosser ist, als die Querdehnung. 
Auch beim Menschen sind nicht minder grosse Unter- 
schiede in dem Verhalten der Arterien zu bemerken; 
die Langsdehnung ist in Fall IX grosser, als die Quer- 
dehnung, in den iibrigen Fallen betrachtlich kleiner. 
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Dabei verlaufen hier die einzelnen Dehnungscurven in 
gewohnlicher Weise. DieDehnungenwachsen langsamer, 
als die Spannungen. 

Es ksnn kein Zweifel dariiber bestehen, dass diese 
Unterschiede auf der versehiedenartigen Structur der 
Gefasswand beruhen. Fiir den Menschen speciell konnte 
man daran denken, dass pathologische Bindegewebs- 
wucherungen in der Intima die Unterschiede in dem 
Verhalten der einzelnen Falle bewirken. Indessen ist 
auch bei Beriicksichtigung dieses Einwurfs nieht zum 
Ziele zu gelangen. Die Arterien X und XI sind nahezu 
normal, aber in Pall X ist die Querdehnung bei 24 Cm. 
hg mehr als doppelt so gross, in Pall XI dagegen weni- 
ger, als doppelt so gross, als die Langsdehnung. 

Dieser Umstand zeigt, dass man bei der Unter- 
suchung der Arterienelasticitat viel mehr auf ihre Struc- 
tur Riicksicht nehmen muss, und dies geschieht offen- 
bar in viel besserer Weise, wenn man, wie es im 
Lebenden der Pall ist, beide Endpunkte der zu unter- 
suchenden Arterie befestigt und somit grossere Unter- 
schiede in der Langsdehnung aufhebt. 

Man wird am zweckmassigsten der Arterie vor dem 

Versuch eine solche Langsspannung ertheilen, dass diese 

wahrend des ganzen Versuchs constant oder doch 

annahernd constant bleibt. Letzteres diirfte zu erreichen 

sein, wenn man von vornherein einen solchen Grad der 

Langsspannung wahlt, dass nachtraglich keine weitere 

Verlangerung resp. Verkriimmung bei Steigerung des 

Binnendruckes eintritt. Zu Anfang des Versuches wird 

dann die Langsspannung ausschliesslich bewirkt durch 

den seitens der Kaniilen, iiber welche die Arterie gebun- 

den ist, erzeugten Zug. Spaterhin werden bei Zunahme 

2» 
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des Binnendruekes die Kanulen entlastet, wahrend die 
Langsspannung /der Arterie immer die gleiehe bleibt. 
Wie gross man diese Langsdehnuog zweekmassiger 
Weise^ wahlt, wird sich ergeben, wenn man, wie im 
folgenden Absehnitt gesehehen soil, eine Reihe von 
Elasticitatsbestimmungen naeli.^diesen Gesiehtspunkten 
vornimmt. 

Noch ein anderer Umstand lasst die soeben benutzte 
Methode der gleiehzeitigen Bestimmung der Elasticitat 
in Quer- und Langsrichtung als unzweckmassig fiir die 
Priifung pathologiseher Fragen erscheinen. Es ist das 
die Thatsache,.dass bei Sklerose die neugebildeten Binde- 
gewebsschichten in der Intima in der Regel eine un- 
gleiche Dieke haben, so dass die frei hangende Arterie 
bei Steigerung des Binnendruekes sich fast immer mehr 
Oder weniger stark verkriimmen muss. Denn die neuge- 
bildeten Bindegewebsschichten beeintraehtigen die Deh- 
nung erheblich und zwar, da sie ungleieh dick sind, an 
verschiedenen Stellen der Arterie in ungleichem Grade. 
Geringe Unterschiede in der Dehnung einzelner Gefass- 
abschnitte bedingen aber starke Verkriimmungeii. Letz- 
tere fiihren dann verhaltnissmassig grosse Fehler in die 
Messung ein, welche besser vermieden werden. 



11. 

Die AbhSingigkeit des queren Gef&ssdurchmessers von 
der Ungsdehnung und vom Binnendrucke. 

Xn den folgenden Versuchen wurde, entsprechend 
den Ergebnissen der Vorversuehe, im AUgemeinen die 
Versuchsanordnung benutzt, welche friiher Anwendung 
gefunden hatte in der Arbeit von Prof. Thorn a und 
mir, sowie in der Schrift von Luck. Wie oben be- 
schrieben, wurde die zu untersuehende Arterie an beiden 
Enden befestigt und nun bei steigendem Druek der 
Querdurchmesser gemessen. 

Dabei erhob sich noeh eine Vorfrage. 1st es richtig 
Luft zu verwenden zur Erzeugung des Binnendrucks? 
Wenn man statt Luft 0,6^ Kochsalzlosung in das 
Arterienlumen eintreibt, so dehnt sich das Gefass in 
ahnhcher Weise, jedoch, wie die Messung zeigt, in 
etwas hoherem Grade. Zwei Carotiden vom Hunde 
wurden in je zwei Theile zerlegt und nun z. Th. mit 
0,6^ NaCl-Losung, z. Th. mit Lult aufgetrieben. Im 
ersteren Falle, bei Anwendung 0,6^ NaCl-Losung als 
Pressfliissigkeit, war die Dehnung unter sonst gleichen 
Umstanden etwas starker, als beim Eintreiben von Luft. 
Rosen ^) hat daher Recht, wenn er angiebt, dass Ein- 

1) RoseD, Ueber die Verwendbarkeit des v. Basch'schen 
Sphygmomanometers zu Blntdruckmessungen an Thieren. Diss. 
Dorpat 1891. 
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treiben von Kochsalzlosung die Arterien sehr stark 
dehne und zwar mehr, als sie im lebenden Thiere vom 
Blutdruck gedehnt werden. 

Tabelle n. 



Cm. 


A. carotis sin. Lftngs- 
dehnung 1,8. 


A. carotis dextra. Lftngs- 
dehnung 1,5. 


0,6"/o NaCL 


Loft. 


0,6% NaCl. Lufk. 


2 


1,000 


1,000 


1,000 


1,000 


4 


1,090 


1,040 


1,157 


1,050 


8 


1,181 


1,150 


1,277 


1,150 


12 


1,263 


1,300 


1,416 


1,300 


16 


1,409 


1,400 


1,527 


1,420 


20 


1,636 


1,500 


1,574 


1,600 


24 


1,727 


1,600 


1,666 


1,650 


2 


1,363 


1,300 


1,314 


1,300 



Wie dieser Versuch zeigt, sind etwas geringere 
Dehnungen zu erwarten, wenn man comprimirte Luft 
zum Erzeugen des Binnendruckes verwendet. Zugleich 
ist die Verwendung von Luft bequemer und einfacher. 
Auch soUte jch denken, dass sie die Gewebe weniger 
schadigt, als die Kochsalzlosung, wenn man in einer 
feuchten Kammer arbeitet, welche die Verdunstung und 
Eintrocknung ausschliesst. Das Gewebe der Gefasswand 
bleibt dann in dem Grade lebensfrisch, als es praktiseh 
erreichbar ist. 

Es ist aber durchaus selbstverstandlich, dass die 
aus dem Korper entfernte Arterie durch einen dem 
Blutdrucke gleichen Druck starker gedehnt wird, als 
dies bei ungestortem Zusammenhang mit dem lebenden 
Korper der Fall sein wiirde. Es fallt so ziemlich der 
gesammte Einfluss der Innervation weg. Hochstens 
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konnten vielleicht noch Wirkungen seitens der hypo- 
thetischen localen Gefassnervencentra erwartet werden. 
Da aber nach ubereinstimmendem Zeugniss verschie- 
dener Untersucher selbst beginnende Paulniss wenig 
Einfluss auf die elastischen Eigenschaften der vom 
Korper getrennten Gefasse hat, diirfte wohl die Wirkung 
der localen Gefassnervencentra und das Verhalten der 
Musculatur weniger in Betracht kommen, als die Eigen- 
schaften der bindegewebigen und elastischen Elemente 
der Gefasswand. Diese Frage mochte ich indessen nicht 
endgiiltig entscheiden. Ich beriihre sie nur, um dar- 
zuthun, dass der Gegenstand der Untersuchung, die 
Gefasswandelasticitat, unter den gewahlten Vei'suchs- 
bedingungen eine Grosse ist^ die genauen Messungen 
zugangig ist. 

Bei der Uebertragung der Ergebnisse auf die Ver- 
haltnisse des lebenden Korpers aber muss man im Auge 
behalten, dass hier nur die physikalischen Eigenschaften 
der Gefasswand bestimmt werden. Das Verhalten der 
lebenden Arterie wird aber nicht nur durch die Thatig- 
keit der Gefagswandmusculatur bestimmt, sondern auch 
von den elastischen Eigenschaften aller die Gefasswand 
zusammensetzenden Gewebe, vor allem des elastischen. 
Und die einschlagigen Untersuchungen zeigen, dass 
diese elastischen Eigenschaften der Gefasswand in der 
That fiir die Pathologic von ganz besonderer Bedeutung 
sind. Denn die Ergebnisse der Elasticitatsmessungen 
dienten nur als Bestatigung einer Reihe von Schliissen, 
welche aus dem Verhalten der lebenden Gefasswand 
und aus ihren pathologisch-anatomischen Structurver- 
anderungen gezogen wurden. Das Experiment an der 
Leiche bedarf immer der ControUe durch pathologische 
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Oder physiologische Erfahrungen. Diese ControUe ist 
aber hier in einer sehr einwurfsfreien Weise erfolgt 
durch den Inhalt vorausgegangener anatomischer Unter- 
suchungen am Menschen und vorausgegangener Ver- 
suche am Menschen und am lebenden Thiere^. 

Naehdem ich mich durch obigen Versuch iiberzeugt 
hatte, dass unserer Methode des Einpumpens von Luft 
der Vorzug gebiihrt, ging ich daran, den Einfluss der 
Langsdehnung auf die Zunahme des Querdurchmessers 
zu studiren. Den ersten einschlagigen Versuch machte 
ich mit der Arteria iliaca propria eines Ochsen. Ich 
theilte dieselbe in zwei annahernd gleich grosse Theile 
und brachte an jedem Theile zwei Marken an, deren Ab- 
stand ich im entspannten Zustande mass. Das eine 
Stiick wurde mit der im entspannten Zustande gefun- 
denen Lange zwischen den Kaniilen unseres Apparats 
aufgebunden und die Zunahme des Querdurchmessers 
nach der oben geschilderten Methode gemessen. Der 
Querdurchmesser des bei 2 Cm. hg 9 Mm. breiten Ge- 
fasses nahm dabei, als der Druck auf 24 Cm. hg stieg, 
um 2,5 Mm. zu. Das andere, im entspannten Zustande 
2,7 Cm. lange Gefass wurde beim Aufbinden zwischen 
den Kaniilen um 1 Cm., also bis zu einer Lange von 
3,7 Cm. gedehnt und stieg sein Querdurchmesser bei 
der Drucksteigerung von 9,4 Mm. auf 12,56 Mm. Setzen 
wir den Durchmesser in beiden Fallen bei 2 Cm. hg 
gleich 1,0, so war bei 24 Cm. hg der Durchmesser des 
entspannten Gefasses 1,210, des gespannten aber 1,337. 
Dieses Resultat veranlasste mich, in demselben Sinne 
fortzuarbeiten, nur beschloss ich constante Grade der 



1) Thoma, Virch. Arch. Bd. 93-106. 
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Langsdehnung zu wahlen, um vergleichbare Resultate 
zu erhalten. 

Ich bestimmte zunachst an jedem Gefass im ent- 
spannten Zustande den Abstand zweier, mit Tusche ge- 
machter, Marken. Einer Anzahl von Arterien wurde 
beim Aufspannen zwischen den Kaniilen die hierbei er- 
mittelte Lange ertheilt. Diese Gefasse wurden also beim 
Aufbinden nicht gedehnt, oder anders ausgedriickt, das 
Verhaltniss des Abstandes der Marken beim Messen zu 
demjenigen im entspannten Zustande war gleich 1,0. 
Eine andere Reihe von Gefassen wurde beim Aufbinden 
der Lange nach gedehnt, wobei der Abstand der Marken 
beim Aufbinden so gewahlt wurde, dass sein Verhaltniss 
zu demjenigen im entspannten Zustande fiir eine Ver- 
suchsreihe constant war. Der Dehnungsgrad ist dann aus- 
gedruekt durch diejenige Zahl, welehe das Verhaltniss 
des Abstandes der Marken wahrend der Messung zu 
demjenigen im entspannten Zustande angiebt. In einer 
Versuchsreihe betragt der Grad der ertheilten Langs- 
dehnung 1,3, d. h. wenn der Markenabstand im ent- 
spannten Zustande 2 Cm. betrug, so wurde die Arterie 
beim Aufbinden so weit gedehnt, dass der Abstand der 
Marken gleich 2,6 Cm. war. Auch fiir die Dehnungs- 
grade 1,5 und 1,8 habe ich je eine Reihe von Messungen 
ausgefiihrt. 

Es wurden zunachst immer nur Abschnitte des- 
selben Gefasses mit einander verglichen und erhielt ich 
ausnahmslos das gleiche Resultat, dass bei starkerer 
Spannung in der Langsrichtung der Querdurchmesser 
der Arterien bei der gleichen Steigerung des Binnen- 
druckes verhaltnissmassig rascher zunimmt. Wenn man 
das Gefass in der Langsrichtung dehnt, nimmt zunachst 
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der Querdurchmesser ab, allein er wachst spater ver- 
haltnissmassig rascher, wenn man nun den Binnendruck 
steigert. Hierbei kommen mancherlei Ungleichmassig- 
keiten vor, das soeben gegebene Resultat aber ist dem- 
ungeachtet immer vorhanden. Ausserdem ist bei star- 
kerer Langsdehnung in der Kegel wahrend des ganzen 
Versuchs die Arterie von gradlinig gestrecktem Verlauf, 
wahrend sie bei geringer Langsdehnung sich nicht 
selten bogenformig verkriimmt, sowie der Druck im 
Lumen erheblich steigt. Um aber das Ergebniss iiber- 
sichtlicher zu gestalten, habe ich spater aus den ver- 
schiedenen, sonst gleichen, Versuchen Mittelzahlen be- 
reehnet, die unten zur Mittheilung gelangen werden. 

Bine grossere Anzahl von Messungen habe ich 
an der A. iliaea propria des Rindes ausgeliihrt. Das 
Material verschaflfte ich mir aus dem Schlachthause. 
Ich war fast immer beim Schlachten der Thiere zuge- 
gen oder kam hochstens V2 Stunde nach dem Schlachten. 
Die Praparation der Arterien besorgto ich ausnahmslos 
selbst mit der grossten Schonung. Die herausprapa- 
rirte Arterie wurde in einen mit 0,6^ Kochsalzlosung 
angefeuchteten, sorgfaltig ausgepressten, Leinwandlappen 
gehiillt, welcher durch ein Stiick Wachstaffet vor der 
Verdunstung, durch ein Stiick Planell vor zu starkem 
Abkiihlen geschiitzt war. Diese Vorsichtsmassregeln 
ermogUchten es, dass die Gefasse auch im Winter stets 
in gutem Zustande auf dem pathol. Institut anlangten. 
Die etwa 10 Cm. lange A. iliaea wurde in zwei gleich 
grosse Stiicke zerlegt und an jedem eine Messung aus- 
gefiihrt. Dieses geschah nicht nur um das Material 
auszunutzen, sondern auch der Genauigkeit halber. 
Ich hatte namlich bereits die Erfahrung gemacht, dass 
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die Messung an kurzen Arterienstiicken 'genauere Re- 
sultate liefert, da die Bogenbildung ungleich geringer 
ist. Fiir jeden Dehnungsgrad habe ich 10 Messungen 
ausgefuhrt, so dass fiir die A. iliaca des Rindes im 
ganzen 40 Messungen gemacht wurden. Der Quer- 
durchmesser der Arterie bei 2 Cm. hg wurde gleich 
1,0 gesetzt und dann die Verhaltnisszahlen des Durch- 
messers bei den iibrigen Druckwerthen berechnet. Aus 
den so gewonnenen Zahlen wurde das arithmetische 
Mittel fiir jede Versuchsreihe berechnet. Diese Mittel- 
zahlen sind in Tab. Ill wiedergegeben. 

Tabelle m. 

Arteria iliaca propria des Rindes. 

Zunahme des Querdurchmessers der Arterie bei stei- 

gendem Binnendrucke. 
Mittelzahlen aus je 10 Fallen fiir jede Versuchsreihe. 



Druck 
Cm. hg. 


2 


4 


8 


12 


16 


20 


24 


2 


L >) 1,0 


1,000 


1,056 


1,140 


1,230 


1,321 


1,411 


1,475 


1,323 


L 1,3 


1,000 


1,070 


1,182 


1,299 


1,422 


1,526 


1,618 


1,423 


L 1,5 


1,000 


1,077 


1,209 


1,360 


1,497 


1,638 


1,750 


1,441 


L 1,8 


1,000 


1,076 


1,206 


1,369 


1,527 


1,692 


1,842 


1,375 



Wir sehen aus diesen Zahlen, dass das Gefass 
um so dehnbarer wird, je bedeutender die ihm verlie- 
hene Langsdehnung ist, und zwar ist die Differenz fiir 
die verschiedenen Druckwerthe eine nicht unbetracht- 
liche. Noch anschaulicher ist der Einfluss der Langs- 
dehnung, wenn man die Zahlen der Tabelle III auf 
ein Coordinatensystem auftragt, wie das auf der beige- 

1) L gebrauche ich als Abktirzung ftir „Lttng8dehnung.** 
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legten Curventafel (Fig. I) geschehen ist. Auf die Ab- 
scissenaxe ist der hg-Druck^, auf die Ordinaten der 
entspreehende Querdurehmesser (in Proportionalzahlen) 
aufgetragen. Die Zahlen an dem Gipfel der Curven 
bezeiehnen den Grad der Langsdehnung. Die inner- 
halb eines Kreises stehenden Punkte entspreehen dem 
Durchmesser, welchen das Gefass hatte, naehdem der 
Druck wieder auf 2 Cm. hg gesunken war. 

Was die Bogenbildung betriflft, so wurde dieselbe bei 
der Langsdehnung 1,0 immer constatirt, seltener und in 
viel geringerem Grade bei der Langsdehnung 1,3. Bei 
den Dehnungsgraden 1,5 und 1,8 wurde sie stets vermisst. 
Dieses Verhalten der Bogenbildung erscheint ganz selbst- 
verstandlieh, wenn man erwagt, dass die Bogenbildung 
nur ein Ausdruck der durch den Druck bewirkten Langs- 
dehnung ist. Wird das Gefass von vornherein der 
Lange naeh gedehnt, so tritt natiirlich die Bogenbil- 
dung erst dann auf, wenn die durch den wachsenden 
Binnendruck bedingte Dehnung grosser wird, als die 
verhehene Langsdehnung, oder: die urspriinglich die 
Langsdehnung erzeugenden Kaniilen werden entlastet. 
Aus dem Umstande, dass bei der Langsdehnung 1,3 die 
Bogenbildung noch relativ haufig auftritt, ersehen wir, 
dass dieser Grad der Langenzunahme bei einer Druck- 
steigerung bis 24 Cm. hg relativ leicht erreicht und 
iibertroffen wird, dagegen wird der Dehnungsgrad 1,5 
innerhalb der angewandten Druckwerthe niemals erreicht, 
was aus dem Umstande zu ersehen ist, dass die Bogen- 
bildung in der entsprechenden Versuchsreihe stets ver- 
misst wurde. Nur in Tab. I fand sich unter vergleich- 
baren Bedingungen einmal bei 24 Cm. hg die Langs- 
dehnung 1,504. 
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Bevor wir indessen allgemeine Schliisse aus den 
gewonnenen Zahlen Ziehen, seien die Zahlen angefiihrt, 
welehe durch Messungen an der A. earotis des Hundes 
gewonnen wurden. Die Versuchsanordnung war hier 
dieselbe, wie bei der A. iliaca des Rindes. Die Mes- 
sungen wurden spatestens V2 Stunde nach der Todtung 
des, soweit die anatomische Untersuehung mit unbe- 
waffnetem Auge reicht, gesunden Thieres ausgefuhrt. 
Fiir die Langsdehnung 1,0 und 1,3 wurden je 11, fiir 
1,5 und 1,8 je 10 Messungen gemacht. 



Tabelle IV. 

Zunahme des Querdurchmessers der A. earotis communis 

des Hundes bei steigendem Binnendrueke. 
Mittelzahlen aus je 10 — 11 Fallen fiir jede Versuchsreihe. 



Drack 
Cm. bg. 


2 


4 


8 


12 


16 


20 


24 


2 


L 1,0 


1,000 


1,052 1,152 


1,210 


1,274 


1,333 1,374 


1,192 


L 1,3 


1,000 


1,069 


1,172 


1,265 


1,336 


1,431 


1,515 


1,247 


L 1,5 


1,000 


1,061 


1,153 


1,255 


1,348 


1,453 


1,519 


1,235 


L 1,8 


1,000 


1,066 


1,167 


1,264 


1,365 


1,461 


1,546 


1,231 



Ein Blick auf die vorstehende Tab. IV zeigt uns, 
dass hier der Einfluss der Langsdehnung auf die Zu- 
nahme des Querdurchmessers weniger pragnant her- 
vortritt. Solange man nur die Ergebnisse an den ein- 
zelnen, dem gleichen Thiere angehorigen, Versuchen 
priift, iritt zwar auch hier dieser Einfluss mit geniigen- 
der Deutlichkeit hervor; nieht so deutlich dagegen in 
den Mittelzahlen. So sind die Dehnungswerthe in 
den Versuchsreihen 1,5 und 1,8 bis zu dem Binnen- 
drueke von 12 Cm. hg geringer, als bei 1,3. Erst bei 
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16 Cm. hg-Druck werden sie grosser, doch ist der 
Unterschied kein sehr grosser. Dass aber auch hier 
die Langsdehnung von Einfluss ist, zeigt der Vergleich 
der Dehnungswerthe bei der Langsdehnung 1,0 und 1,3. 
Bei der Langsdehnung 1,3 ist namlich die Dehnbarkeit 
durehweg eine grossere. 

Als Erklarung fiir dieses etwas abweichende Ver- 
halten der A. carotis des Hundes konnen mehrere Mog- 
liehkeiten in Betracht kommen. Vor allem muss daran 
gedacht werden, dass wir es hier moglicherweise nicht 
iiberall mit normalen Arterien zu thun hatten, da wie- 
derholt auch altere Hunde Verwendung finden mussten. 
Bei der Schwierigkeit, mit welcher bei uns in Dorpat 
nicht selten die Gewinnung der Versuchsthiere ver- 
kniipft ist, ist man nicht immer in der Lage, wahlen 
zu konnen. Es ist also die Moglichkeit, dass auch 
nicht voUstandig nonnale Arterien untersucht wurden, 
nicht ausgeschlossen. Als zweite Moglichkeit ist die 
Verkriimmung der Gefasse bei Steigerung des Binnen- 
druckes anzufiihren. Ich habe den Eindruck gewonnen, 
dass die Tendenz zur Bogenbildung bei der Druckstei- 
gerung bei der Carotis des Hundes eine viel grossere 
ist, als bei der Iliaca des Rindes, so dass sie bei der 
Langsdehnung 1,3 haufig und stark ist und auch bei der 
L. 1,5 noch relativ oft, wenn auch in geringem Grade, 
vorkommt. Erst bei der L. 1,8 fehlte sie regelmassig. 
In der Bogenbildung liegt aber eine Fehlerquelle, welche 
die Resultate wesentlich zu beeinflussen vermag und 
beim Rind in viel geringerem Masse zur Geltung kam. 
Eine dritte Fehlerquelle erblicke ich in dem absolut 
geringen Worth des Querdurchmessers der A. carotis 
des Hundes, denn ein an sich klelner Fehler beeinflusst 
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das Resultat um so mehr, je kleiner der absolute Werth 
der gemessenen Grosse ist. 

Im Grossen und Ganzen besteht aber auch fiir die 
A. earotis des Hundes ein Einfluss der Langsdehnung 
auf die Querdehnung. Bei 16, 20 und 24 Cm. hg-Druck 
ist, wie friiher beim Rinde, ein deutliches Anwachsen 
der Zahlen mit dem Grade der Langsdehnung nicht zu 
verkennen, wenn dies auch weniger pragnant, als in 
Tab. Ill, hervortritt. 

Auch an menschlichen Arterien habe ich einige 
Elasticitatsmessungen nach demselben Princip ausgefiihrt. 
Dabei musste aber von der L. 1,8 abgesehen werden, 
da die Erzielung derselben sehr haufig mit betrachtlichen 
Schwierigkeiten verkniipft ist. Ich benutzte die Arteria 
ihaca der Leichen, welche von Anfang December 1890 
bis Mitte Februar 1891 auf dem patholog. Institut secirt 
wurden, nur einen Fall erhielt ich aus dem gerichts- 
arztlichen Institut. Letztere Arterie stammt von einem 
25 Jahre alten Manne, der sich durch einen Schuss in 
die rechte Schlafe das Leben nahm. Im iibrigen kamen 
sowohl norm ale, als auch notorisch kranke Arterien zur 
Untersuchung und musste daher von einer Berechnung 
von Mittelzahlen abgesehen werden. Die folgende Tab. 
V ist in der Weise angeordnet, dass ohne Schwierigkeit 
diejenigen Messungen mit einander verglichen werden 
konnen, welche an verschiedenen Abschnitten ein und 
derselben Arterie angestellt wurden. Zunachst finden sich 
die Arterien, welche mikroskopisch keine Structurveran- 
derungen aufweisen. Es folgen dann die Arterien, welche 
die ersten Spuren bindegewebiger Verdickungen der Intima 
zeigen, sodann spater die etwas deutlicher erkrankten Ge- 
fasseund endlich ausgesprocheneFalle von Arteriosklerose. 
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T a b ( 

Elasticitatsmessungen an der 



I. 

Mann 25 a. n. 



n. 

Weib 40 a. n. 



m. 

Weib 26 a. n. 



A. i. e. 
dextra. 



A. i e. 
dextra. 



A. i, e. 
sinistra. 



A. i. 8. 

sinistra. 



A. i. e. 

dextra. 



Drnck 
C m. hg. 



L 1,0 



L 1,5 



L 1,0 L 1,8 



L 1,8 L 1,5 



L 1,0 



L 1,8 



2 
4 

8 
12 
16 
20 
24 

2 



1,000 

1,238 

1,321 
1,333 
1,333 
1,190 



1,000 
1,127 
1,349 
1,460 
1,523 
1,571 
1,603 
1,428 



1,000 
1,045 
1,166 
1,257 
1,297 
1,333 
1,363 
1,303 



1,000 
1,156 
1,281 
1,365 
1,406 
1,437 
1,456 
1,312 



1,000 
1,088 
1,220 
1,279 
1,323 
1,352 
1,367 
1,235 



1,000 
1,101 
1,220 
1,305 
1,372 
1,423 
1,457 
1,254 



1,000 
1,060 
1,136 
1,151 
1,166 
1,181 
1,196 
1,106 



1,000 
1,111 
1,351 
1,409 
1,462 
1,500 
1,517 
1,370 



L 1,0 



li U 



1,000 
1,068 
1,241 
1,379 
1,413 
1,448 
1,465 
1,241 



1,001 
1 



1 
1 
1 
1 
1 
1 



,oa' 

30i 
381 
,46C 
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O 
O 



B 

o 

PI 



Starke 

Ver- 

krtira- 

ranng. 



Ge- 

streckt 



Starke 

Ver- 

krtim- 

raniig. 



Gestreckt. 



Starke 

Ver- 

krQra- 

mnng. 



Ge- 
streckt 



Starke 

Ver- 

krfim- 

muDg. 



Ge- 
streck) 



Schussver- 

letznng des 

Schadels. 

Selbstmord. 



Atrophiscbe Lebercir- 
rhose mit Stanting im por- 
talen Ereislanf. Serds- 
eitrige Peritonitis. Dop- 
pelseitiges Lnngenoedem. 



Status pnerperalis. Be< 
tentioD von Placentarresten, 
sept. Kudornetritis, sept 
serose Peritonitis Hfimor* 
rha^. Infarct and metasta^ 
tische Abscesse der Lnnge, 
metast. Abscesse der Niere. 
Geringer Milztamor. 



Mikroskop. 

Befnnd an 

der nnter- 

snchten 

Arterie. 



Fehlt. 



Normal. 



Normal. 
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1 1 e V. 

A. iliaca ext. des Menschen. 



IV. 
Mann 89 a. n. 


1 V. 
Mann 23 a. n. 


VL 
Weib 63 a. n. 


VIL 
Mann 68 a. n. 


VIII. 

, Weib 64 a. n. 


A. i. e. 
dextra. 


A. i. e. 
dextra. 


A. i. e. dextra. 


A. i. e. 
dextra. 


A. L e. 
dextra. 


L 1^ 


L 1,6 


L 1,0 


L 1,3 


L 1,0 


L 1,3 


L 1,5 L 1,0 


L 1,3 


L 1,0 


L 1,8 


1,000 
1,052 
1,126 
1,184 
1,236 
1,263 
1,278 
1,171 


1,000 

1,053 
1,146 
1,186 
1,226 
1,266 
1,280 
1,160 


1,000 
1,073 

1,134 
1,170 
1,195 
1,207 
1,224 
1,097 


1 

1,000 
1,064 
1,142 
1,197 
1,220 
1,241 
1,264 
1,116 


1,000 
1,011 
1,023 

1,029 
1,036 
1,041 
1,062 
1,023 


1,000 
1,044 

1,104 
1,158 
1,179 
1,185 
1,194 
1,104 


1,000 
1,071 
1,110; 
1,232 

1,285 
1,321 
1,339| 

1,178 


1,000 
1,071 
1,142 
1,190 
1,214 
1,238 
1,250 
1,130 


1,000 
1,121 
1,216 

1,283 
1,310 
1,378 
1,405 
1,216 


1,000 
1,010 
1,013 

1,013 
1,017 
1,021 
1,021 
1,004 


1,000 
1,023 
1,058 
1,074 
1,093 
1,104 
1,109 
1,058 


Gestreckt. 


Starke 

Ver- 

kriim- 

mang. 


Ge- 
streckt 

( 


Gerin- 
geVer- 
krfim- 
mnng. 


Gestreckt. 


Starke 

Ver- 

krum- 

mnng. 


Ge- 
streckt 


Gerin- 
geVer- 
krum- 
mnng. 


Ge- 
streckt 


Verjauchtes 
Carcinom der 
Halsregion, 
janchiger snb- 
dnraler Ab- 
scess rechter- 
seits mit Com- 
pression der 
flirnhemis- 
phare. Tru- 

bnng des 

Herzfleisches, 

der Leber a. 

Niere. Gkrin- 

ger Milz- 

tnmor. 


Splitterfrac- 
tar des Be- 
ckens. filnti- 
ge Infiltra- 
; tion des 
Kleinbecken- 

zellgewebes. 

1 


Hernia nmbilica- 
lis. Laparotomie. 
Septische Peritoni- 
tis. 

1 

1 

1 


Bnpia syphil 

Narben am 

Penis. Hyper- 

plasie der 

Lymphdrft- 

sen. I)i£fase 

Arterioskle- 

rose. firanne 

Atrophic des 

I Herzmnskels. 

Multiple 

Oedeme. 

1 Linksseitige 

1 croup. Pnen- 

nionie. Leich- 

terMilztnmor. 


Laparotomie. 

Ezstirpation 
des 1. Oyarinms 
Eitrige Perito- 
nitis. Leicbter 
Milztumor. Dif- 
fuse und kno- 

tige Arterio- 
sklerose. Hy- 
pertrophic des 

,1. Ventrikels 

des Herzens. 


Spnrei 

Endarl 

fibrosa. 

Verkal 


a von 
ieriitis 
Etwas 
Iknng. 


A 


Tteriosl 


Xerosis 


incipiei 


)S. 


Arteri 

rosis ( 

mitt] 

Gra 


oskle- 
iifittsa 
eren 
des. 


Hochg 
Arterioi 


radige 
sklerose. 
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Die Anordnung des Materials nach den Structur- 
veranderungen der Intima hat fur das Ziel der vorlie- 
genden Arbeit kaum irgend welehe Bedeutung. Es 
hatte sich bei friiheren Untersuchungen gezeigt, dass 
aus dem Mangel pathologisch - histologischer Veran- 
derungen nicht der Schluss gezogen werden darf, dass 
die Arterie normal ist. Und in Versuch III ist auf 
Grund bestehender hochgradiger puerperaler Sepsis wohl 
eine Veranderung der Elastieitat anzunehmen. leh 
bin indessen in meiner Zeit beschrankt gewesen und 
habe deshalb in keinem Falle eine genauere Unter- 
suchung des ganzen Gefasssystems vorgenommen. Man 
ist demgemass auch nicht in der Lage, diese Messungen 
nutzbar zu maehen fiir die Lehre von der Arterioskle- 
rose. Ihren Zweck aber, die Beurtheilung des Einflusses 
der Langsdehnung auf das Ergebniss der Messung der 
Gefasswandelasticitat nach der hier in Betracht kommen- 
den Methode, diirften sie voUstandig erreichen. Es liegt 
namlich in Tabelle V eine betrachtliche Anzahl von Elasti- 
citatsmessungen vor, welehe bei verschiedener Langsdeh- 
nung an verschiedenen Abschnitten derselben Arterie vor- 
genommen wurden. Diese Messungen diirften wohl in zu- 
verlassiger Weise unter sich eine Vergleichung gestatten. 

Bei dieser Vergleichung bemerkt man, dass auch 
hier bei starkerer Langsdehnung die Elastieitat der 
Gefasswand in circularer Richtung geringer erscheint, 
indem dabei das Gefass bei Steigerungen des Binnen- 
druckes eine verhaltnissmassig starkere Zunahme sei- 
nes queren Durchmessers zeigt. Dies stimmt mit dem 
Ergebniss der friiheren Versuche voUstandig iiberein. 
Es finden sich hier indessen auch Anhaltspunkte, welehe 
fiir vorliegende Zwecke unmittelbare praktische Bedeu- 
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tung haben. Wahrend die Arterie sich bei der Druck- 
steigerung haufig verkriimmt, wenn man mit der Lange 
1,0, also mit entspanntem Gefass, den Versuch macht 
fehlen diese Verkriimmungen, wenn man vor Beginn 
der Lufteintreibung der Arterie die Lange 1,3 ertheilt, 
sie also in der Langsriehtung in massigem Grade spannt 
Daraus ergiebt sich, dass beim Menschen eine verlialt- 
nissmassig geringere Langsdehnung der Arterie geniigt, 
um das Gefass bei einer Steigerung des Binnendruckes 
bis 24 Cm. hg gestreckt zu erhalten. Eine Langsdeh- 
nung im Verhaltniss 1,3 diirfte zu diesem Zweck volhg 
ausreichen. 

Wenn man sich nunmehr aber die Frage vorlegt, 
ob es richtig ist, in Zukunft die Elasticitatsmessungen 
unter Zugrundelegung dieses Grades von. Langsdeh- 
nung vorzunehmen, wird es zweckmassig sein, zunachst 
darauf hinzuweisen, dass die bisher am Menschen ge- 
machten und hier in Betracht kommenden Elasticitats- 
messungen, und zwar sowohl die von Prof. Thoma 
und mir, als auch die von Luck veroffentlichten, bei 
einer etwas geringeren Langsdehnung vorgenommen 
wurden. Schatzungsweise betrug in diesen Versuchen 
die Langsdehnung 1,2. 

Dann ist es wohl zweckmassig, die Frage zu er- 
heben, wie stark die Langsdehnung der Arterien in 
situ ist. Beim Hunde ist, nach meinen Beobachtungen, 
in situ eine Langsdehnung im Verhaltniss von 1,5 bis 
1,6 anzunehmen. Und das ist auch etwa die Grenze, 
welche in den meisten Fallen geniigt, um die Arterie 
gestreckt zu erhalten. Zweckmassig ist es vielleicht, 
beim Hunde eine Langsdehnung im Verhaltniss von 
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1,6 bis 1,7 in Anwendung zu bringen, wenn man solche 
Elasticitatsmessungen ausfiihren will. 

Hiller^) hat an menschlichen Leichen eine An- 
zahl von Messungen gemacht, welche fiir die Be- 
urtheilung der in situ - jbestehenden Langsspannung 
menschlicher Arterien in Betracht kommen. Er be- 
stimmte die Lange der Aorta in situ und verglich 
diese Lange mit derjenigen, welche sich ergab, nach- 
dem die Aorta aus all' ihren Verbindungen mit der 
Umgebung gelost und aus der Leiche entfernt war. 
Ich will den Quotienten, welchen man erhalt, wenn 
man die in situ bestehende Lange eines Arterienstiicks 
theilt durch die Lange des gleichen Stiicks nach Dureh- 
trennung aller seiner Verbindungen mit der Umgebung 
als „relativeSituslange" bezeichnen. Ich berechne 
dann aus den von Hi Her gefundenen Zahlen folgende 
Werthe : 

TabeUe VI. 

Relative Situslange der Aorta. 

Durchschnittszahlen berechnet aus den Messungen 
von Hiller fur je 10 nach dem Alter geordnete 

Beobachtungen. 



Alter. 16 -22 23-27 


28-35 


85-41 


41-46 


47-54 


54-60 61-65 


65-68 


Rel. Situslange 


1,37 


1,30 


1,26 


1,15 


1,13 


1,08 


1,06 


1,04 


1,02 



Bei Betrachtung dieser TabeUe hat man zunachst 
im Auge zu behalten, dass die relative Situslange durch 
einen Quotienten gegeben ist, welcher in der gleichen 
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Weise entsteht, wie der Quotient, welcher oben als 
Mass fiir die Langsdehnung der Arterien verwendet 
wurde. Man konnte daran denken, gerade die relative 
Situslange bei Elasticitatsmessungen als Mass der 
Langsdehnung der zu untersuehenden Gefassstrecke zu 
verwenden. Sie ist indessen nur an der Aorta mit 
einiger Sicherheit zu bestimmen, da sie bei den iibrigen 
Arterien zu sehr von der Korperhaltung abhangig ist. 
WoUte man aber die fiir die Aorta gefundenen 
Zahlen in alien Fallen gelten lassen, so wiirde es sich 
wiederum wie oben empfehlen, bei Elasticitatsmessungen 
nach der hier in Betracht kommenden Methode die 
Langsdehnung im Verhaltniss von 1,3 zu wahlen. Denn 
nach Aussage der Tab. VI diirfte dies etwa die relative 
Situslange der normalen erwachsenen Aorta sein. Die 
spatere Abnahme der relativen Situslange hat ihre Er- 
klarung darin, dass ein grosserer Bruchtheil sklerot. 
Gefasse hier mit unterlief und das Resultat triibte. Es 
geht aber naturgemasser Weise nicht an, fiir gesunde 
und kranke Gefasse verschiedene Grade von Langs- 
dehnung zu wahlen. Wenn man vergleichbare Resultate 
haben will, muss man sich demgemass entschliessen, 
die kranken Arterien bei derjenigen Langsdehnung zu 
messen, welche fiir die gesunden als die zweckmassigste 
erscheint, da die kranken Arterien unmoglich zum Aus- 
gangspunkt der Untersuchungen gemacht werden konnen 
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Schlussbemerkungen. 

Die vorstehende Untersuchung hat eine gesetz- 
massige Beziehung in dem elastischen Verhalten der 
Arterienwand nachgewiesen. Es zeigte sich, dass die 
Elasticitat der Gefasswand, in circularer Richtung oder 
am queren Durehmesser gemessen, eine Abnahme er- 
fahrt bei zunehmender Langsdehnung der Arterie. 

Dieses Ergebniss fiihrt unmittelbar zu der Nothi- 
gung, den Messungen der Gefasswandelasticitat, welche 
sieh wesentlich mit der Zunahme der queren Dureh- 
messer bei steigendem Binnendrucke beschaftigen, einen 
bestimmten Grad von Langsdehnung zugrunde zu 
legen. 

Fiir normale erwachsene Arterien wenigstens ist 
dann eine voUige Uebereinstimmung der Versuchs- 
bedingungen bei verschiedenen Messungen zu erwar- 
ten, und die pathologischen Storungen der Elasti- 
citat werden dann um so deuthcher hervortreten. 
Am nachsten lage es, zu diesem Zwecke den Arte- 
rien die Situslange zu verleihen. AUein diese ist 
im allgemeinen schwer bestimmbar gerade an den- 
jenigen Arterien, die sich zur Messung besonders eignen, 
an den Aa. iliacae externae. Bei versehiedener Hal- 
tung des Oberschenkels zeigt die Arterie allzugrosse 
Unterschiede der Lange und Spannung und ausser- 
dem hat hier die Sklerose haufig Verlagerungen der 
arteriellen Bahn zufolge, die nieht ohne Bedeutung sind. 
Es ist daher zweckmassiger, von der Lange der frei- 
praparirten entspannten Arterie auszugehen. 
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Aus den in obigen Tabellen enthaltenen Zahlen folgl 
dann zugleich diejenige Langsdehnung, welche fur 
Messungen an menschlichen Arterien besonders zu 
erapfehlen ware : die Langsdehnung im Verhaltniss von 1,3. 

Fiir das praktische Verfahren ergeben sich dem- 
gemass folgende Vorschriften. 

1. Die Arterie wird in schonender Weise und mit 
Erhaltung der Adventitia freipraparirt und in 
Stiicke von 3 — 4 Cm. Lange zerlegt. 

2. Auf der Oberflache der Arterie werden mit Tusche 
auf einem und demselben Meridian zwei Marken 
in etwa 2 Cm. Abstand aufgetragen und dieser 
Abstand gemessen. 

3. Die Arterie wird mit beiden Enden auf die Ka- 
niilen des von Prof. T ho ma und mir beschriebenen 
Apparates gebunden, und dann die Kanulen so 
lange auseinandergeriickt, bis die Entfernung zwi- 
schen beiden Marken genau auf das 1,3-fache 
vergrossert ist. Messungen mit dem Zirkel und 
Millimeterstab sind, wenn sorgfaltig ausgefiihrt, 
hierbei ausreichend, doch hat man darauf zu achten, 
dassdie beiden Marken wieder in demselben Me- 
ridian iiber einander liegen. 

4. Es wird nun der quere Durchmesser des Arterien- 
stiicks etwa in der Mitte seiner Lange mit Hiilfe der 
seiner Zeit beschriebenen optischen und mechani- 
schen Vorrichtungen gemessen, indem man die 
Arterie bei den verschiedenen Druckwerthen von 
2, 4, 8, 12, 16, 20, 24, und schliesslich wieder 2 Cm. 
hg mit Luft aufblaht. Das Gefass befindet sich 
dabei in einer feuchten Kammer. 
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Soweit meine Untersuchungen. Ob diese Methode 
wirklich Vorziige bietet, kann nur durch die praktische 
Untersuchung endgiiltig entschieden werden, Sie scheint 
indessen empfehlenswerth, well sie in jeder Beziehung 
feste Anhaltspunkte gewahrt. Wenn diese Methode 
einen Naehtheil hat, so mag dieser damit in Zusammen- 
hang stehen, dass sklerotische Arterien, wenn man 
ihnen die Langsdehnung 1,3 verleiht, verhaltniss- 
massig stark in der Langsrichtung gespannt werden. 
Es kann sein, dass hierbei praktische Unbequemlich- 
keiten entstehen. Vom theoretischen Standpunkte aus 
kann ich solche nicht erblicken. 



Anhang. 



Einige Versuche Uber den Einfluss der acuten trau- 
matischen Anaemie auf die Gefasswandelasticitat. 

Die im Folgenden kurz mitzutheilenden Versuche 
batten den Zweck, die soeben empfohlene Methode der 
Elastitcitatsmessung praktisch zu erpoben. Ich hatte 
bei zahlreichen Hunden die Elasticitat der A. carotis 
comm. bestimmt, wie die friiher gegebenen Mittelzah- 
len belegen. Demgemass schien es angezeigt, durch 
profuse Aderlasse bei Hunden traumatische Anaemie zu 
erzeugen. 

Ich verfuhr dabei in der Weise, dass ich unter 
antiseptischen Cautelen aus der V. jugularis externa 
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grossere Mengen von Blut, etwa 3^ des Korper- 
gewichts, entnahm, uud diese Blutentziehung iiach 10 
Tagen in gleicher Weise wiederholte. Die Wunden 
heilten alle per primam intentionem. 

Die Elastieitiit der Arterien wurde in Versuch 1 
am fiinften, in II und III am viorten und in Versuch 
IV am sechsten Tage nach der zweiten Blutentziehung 
gemessen. Die Ergebnisse sind in Tabelle VII ent- 
halten, wahrend in Tabelle VIII samtliche vergleiehbare 
Messungen an normalen Hunden wiedergegeben sind. 



Tabelle VII. 

Zunahme des Querdurchmessers der A. carotis com. 

bei steigendem Binnendrucke. 

Anaemische Hunde. 



Druck Cm. hg. 



2. 



8. 



12. 



IG. 



20. 



24. 



2. 



Versuch I 


l,nO(J 


1,075 


1,141 


1,216 


1,375 


1,416 


1,500 


1,166 


?i 


: 1,000 


1,100 


1,250 


1,350 


1,450 


1,510 


1,600 


1,250 


Versuch II 


! 1,000 


1,080 


1,126 


1,265 

J 1 


1,32<) 


1,410 


1,502 


1,126 


•1 


1 1,000 


1,085 


1,171 


1,257: 


1,314 


1,371 


1440 


1,171 


"i 


, 1,000 


1,055 


1,191 


1,261 


1,333 


1,388 


1444 


1,166 


Versuch III 


1,000 


1,068 


1,171 


1,257 


1,314 


1,417 


1,485 


1,171 


ri 


1,000 


1,083 


1,222 


1,305 


1,372 


1444 


1,500 


1,194 


") 


1,000 


1,085 


1,194 


1,342 


1,400 


1,428 


1,514 


1,194 


Versuch IV 


1,000 


1,060 


1,166 


1,250 


1,358 


1,441 


1,516 


1,250 


•1 


1,000 


1,061 


1,194 


1,283; 

7 1 


1,433 


1,548 


1,610 


1,327 


Summa 


10,000 


10,752 


11,826 


12,786 13,678 


14,373 


15,111 


12,015 



Arithm. Mittel , 1,(X)0 1,075 1,183; 1,279 1,3()8; 1,437 

> III 

4 



1,511 



1,202 
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Tabelle VIII. 

Zunahme des Querdurchmessers der A. carotis com. 

bei steigendem Binnendrucke. 





• 


N or m al e 


Hun 


de. 








Dmck Cm. hg. 


2. 


4. 


8. 


12. 16. 


20. 


24. 


2. 


Versuch XVI 


1,000 


1,072 


1,181 


1,318 


1,381 


1,454' 1,500 


1,181 


„ XVIII 


1,000 


1,050 


1,130 


1,230 


1,300 


1,440 1,500 


1,240 


XX 


1,000 


1,052 


1,152 


1,336 


1,526 


1,736 


1,842 


1,526 


„ XXII 


1,000 


1,042 


1,133 


1,242 


1,351 


1,418 


1,484 


1,260 


„ XXV 


1,000 


1,141 


1,276 


1,378 


1,558 


1,653 


1,708 


1,417 


„ XLUI 


1,000 


1,025 


1,066 


1,125 


1,166 


1,225 


1,316 


1,08:3 


„ LVIII 


1,000 


1,080 


1,184 


1,264 


1,320 


1,360 


1,400 


1,120 


LIX 


1,000 


1,047 


1,142 


1,238 


1,314 


1,371 


1,428 


1,142 


LXI 


1,000 


1,048 


1,138 


1,207 


1,275 


1,448 


1,517 


1,172 


„ LXII 


1,000 


1,050 


1,128 


1,214 


1,285 


1,428 


1,500 


1,214 


Summa 


10,000 


10,607 


11,530 


12,552 


13,476 

1 


14,533115,195 


12,355 


Arithm. Mittel 


1,000 


1,061 


1,153 


1,255 


1,348 


i 

1,453 


\ 1,519 

1 


1,235 



Die hier bei der Elasticitatsmessung in Anwendung 
gebraehte Langsdehnung 1,5 entspricht nach meinen 
Erfahrungen der grossen Dehnbarkeit der Arterien des 
Hundes. Wie man bemerkt, stehen die Ergebnisse 
beider Versuchsreihen in so voUstandiger Ueberein- 
stimmung, dass man wohl einen Einfluss solcher kurz- 
dauemder traumatischer Anaemien auf die Gefasswande 
leugnen darf. Die Uebereinstimmung der einzelnen 
Glieder der Versuchsreichen ist aber nur in Tabelle 
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Vn eine befriedigende, wahrend sie in Tabelle VIII 
ziemlich unvoUkommen ist. Wie schon friiher bemerkt, 
mag dies in Beziehung stehen zu dem Umstande, dass 
bei alteien Hunden, die hier nicht ausgeschlossen werden 
konnten, die Gefasswande zuweilen nicht ganz normal 
gefunden werden. Auch war icli bei dor Versuchs- 
reihe VII besser in Uebung. 
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Tlieseii. 

1. Die acute traumatische Anaemic modificirt nicht 
die physikalischen Eigenschaften der Arterien- 
wande. 

2. Es giebt keiri zuverlassiges Expectorans. 

3. Die Blutentziehung zu therapeutischen Zwecken 
wird mit Unrecht so selten angewandt. 

4. Der Arzt kann nicht selten der Gefahr der Aneu- 
rysmenbildung wirksam entgegentreten. 

5. In der kleinen Chirurgie kann das Chloroform in 
den meisten Fallen durch subcutane Injectionen 
von Cocain ersetzt werden. 

6. Die Sectio alta ist den ubrigen Methoden des 
Steinschnittes vorzuziehen. 
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